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Prélogo

La enfermedad acompafia al hombre desde que este existe, limitando las posibilidades de
desarrollo de la persona, pudiéndole provocar incluso la muerte. Por ello, la salud como bien
es una aspiracion primordial del ser humano. En este ambito, la medicina a lo largo de la
historia ha intentado, con mayor o menor éxito, devolver al paciente la salud perdida. En la
actualidad, podriamos decir que vivimos una etapa del conocimiento y del accionar médico
exitosa, pero también exitista, haciendo pensar a muchos que la medicina todo lo puede; sin
embargo, quienes ejercemos la profesion médica comprendimos, ya desde alumnos y con
cierta desilusion, que esto no es asi, ya que tenemos todavia por delante un largo camino
gue recorrer de la mano del progreso del conocimiento.

La cirugia, como rama de la medicina, se inicia bastante temprano y es asi que se conocen
trepanaciones efectuadas ya en la prehistoria. No obstante, avanza penosamente por
muchos siglos antes de convertirse en una especialidad médica segura y eficaz. Para
ello fue necesario tener un conocimiento anatémico completo, un control eficiente de las
hemorragias, el dominio de las transfusiones, el descubrimiento de la anestesia y el control
de las infecciones. A partir de ese momento, el desarrollo fue rapido y hoy nos asombramos
con la cirugia minimamente invasiva, laparoscopica, endovascular y robética.

Este compendio de cirugia representa el estado actual del conocimiento y manejo de las
patologias de resolucién quirtrgica que debe conocer un alumno de pregrado. Es el producto
del trabajo mancomunado de alumnos, residentes y profesores del Departamento de Cirugia
de la Universidad de los Andes y del Hospital Militar de Santiago. Este origen hace que sea
de facil lectura y comprension para los alumnos, pues en gran parte esté escrito por pares.

En este contexto, considero de gran mérito este trabajo, ya que refleja el grado de madurez
docente alcanzado por los integrantes del Departamento de Cirugia y su deseo de servir a
los alumnos del presente y del futuro. Constituye, ademas, un proceso docente interesante,
significativo y funcional.

Prof. Dr. Rogelio Altuzarra Hernaez
Decano
Facultad de Medicina
Universidad de los Andes
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1.1 Hidratacionparenteral [N

Stevenson A, Bawarshi V, Court F.

Homeostasis de liquidos corporales

Para un manejo adecuado del balance hidroelectrolitico es
necesario comprender la homeostasis del organismo. Esta
corresponde a la mantenciéon de volumen y composicion
relativamente constante en los distintos compartimentos
corporales.

El agua es un componente esencial para los seres humanos,
corresponde al 50 a 60% de su peso total. El tejido muscular
y los érganos solidos tienen mas agua que el tejido 6seo y
adiposo. Por este motivo el porcentaje de agua variasegun
la edad, el sexo y la cantidad de grasa corporal de cada
persona. En un recién nacido aproximadamente el 80%
de su peso es agua y va disminuyendo con la edad. En los
hombres se estima que en promedio corresponde a un 60%
y en las mujeres 50%, diferencia que se debe principalmente
al mayor porcentaje que tienen las mujeres de tejido adiposo
y menor masa muscular.*

El agua se distribuye en dos grandes compartimentos:
intracelular y extracelular. En el siguiente esquema se
muestra su distribucién en relacién al peso corporal (PC) y
sus principales electrolitos.

La principal diferencia entre el liquido intravascular (plasma)
y el intersticial es que el contenido de proteinas es levemente
mayor en el plasma determinado por la baja permeabilidad
de los capilares a las proteinas.

El movimiento del agua de un compartimiento a otro esta
determinado por la osmosis. La concentracion de solutos en
los distintos compartimentos permite el paso del agua de uno
a otro con el fin de igualar las concentraciones osmaticas.
La osmolaridad depende de las concentraciones de sodio,
glucosa y urea principalmente, y se puede obtener su valor
de la siguiente manera:

Osmolaridad sérica: 2 [Na+] + [glucosa] / 18 + BUN / 2.8

Agua Total

Extracelular 20% PC
Cationes: Na+

Intersticial 15% PC

Intravascular 5% PC

60% del PC

Intracelular 40% PC
Cationes: K+ y Mg+
Aniones: PO4-3 y proteinas

Tabla 1: distribucion de agua corporal y electrolitos

1 F. Charles Brunicardi, Seymour |. Schwartz. Principios de
cirugia, volumen 1.  8va edicion. México: McGraw-Hill
Interamericana, 2006
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Las concentraciones normales de los principales electrolitos
en el plasma son:

Electrolito Concentracién
Na+ 135-145 mEq/L
K+ 3,5-4,5 mEqg/L
Ca +2 4,25-5,25 mEqg/L
Cl- 95-106 mEq/L
HCO3- 27 mEq/L

Tabla 2: Concentracién plasmética de los electrolitos.

La concentracion de agua en nuestro organismo depende
del equilibrio entre los ingresos y las pérdidas. El 75% de
los ingresos es por ingesta de agua y el porcentaje restante
se obtiene de alimentos solidos, sumando entre ambos en
un adulto normal aproximadamente 2 L. Las pérdidas diarias
ocurren alrededor de 1 L a través de la orina, 250 ml en las
heces y 600 ml como pérdidas insensibles que corresponden
a la piel y los pulmones. Estas pueden variar de acuerdo
con la condicién clinica del paciente, aumentando en caso
de fiebre, hiperventilacion, quemaduras, taquicardia y/o tras
situaciones donde exista un aumento del metabolismo.

Tipos de Fluidos

La administracion de fluidos es un pilar fundamental en
pacientes quirdrgicos, ya que previo o con posterioridad al
acto quirargico debe permanecer un periodo variable en
régimen cero, es decir, sin ingesta oral. EI médico tratante
debera encargarse del aporte de volumen, electrolitos y
calorias necesarias durante este tiempo.

Enla préctica clinica se utilizan 3 tipos de fluidos: cristaloides,
coloides y derivados sanguineos. Para su uso adecuado es
necesario conocer las propiedades y composiciones de cada
uno de ellos.

Los cristaloides, también llamados soluciones bésicas,
contienen solamente agua, electrolitos y glucosa en distintas
proporciones. Pueden difundir por la membrana capilar.
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Permiten expandir el volumen intravascular, mantener el
equilibrio hidroelectrolitico y aportar calorias si contiene
glucosa. Son bien tolerados, de bajo costo y de gran
disponibilidad. Segun la concentracién de electrolitos pueden
ser hipotdnicos, isoténicos o hipertdnicos respecto al plasma.

Los cristaloides nos permiten corregir las pérdidas de fluidos
corporales, reponiendo agua, electrolitos y el estado &cido-
base.Paraestoesmuyimportanteconocercomosecomportan
estas soluciones una vez administradas.

Las soluciones isotonicas mas utilizadas son el suero fisiolégico
0,9% y el Ringer lactato. Se debe administrar un volumen de
4 veces el déficit de volumen intravascular. Se distribuyen



En la tabla 2 se observa la composicion electrolitica y la
osmolaridad de los principales fluidos cristaloides de uso
clinico.

Composicion de soluciones cristaloides (mEq/L)

Solucion

S. Glucosada 5%

S. Salina 0,9%

Ringer Lactato

Tabla 3: Liquidos y electrdlitos: equilibrio y distribucién.

rapidamente en el LEC (intravascular e intersticio), y luego
de una 1 hora de administracion solo un 20% permanece en
elintravascular. Los principales efectos adversos son edema,
acidosis hiperclorémica y edema pulmonar. Las soluciones
gue contienen glucosa, si bien en su formulacion pueden
aparecer como isoténicas, se comportan como hipotonicas,
la glucosa se consume muy rapidamente quedando luego
como agua libre, de tal forma que no son una buena solucién
para manejo de pérdidas de volumen.

Existen situaciones en que debemos realizar aportes de
volumen parenteral que son muy distintos unos de otros,
debiendo elegir adecuadamente la solucion por usar. Por
ejemplo, un paciente sano que ingresa en ayunas a una
cirugia electiva, como una colecistectomia, es muy distinto a
un paciente que debe ser sometido a una cirugia de urgencia
por una obstruccién intestinal. En el primero, la situacion es
de estabilidad hemodinamica, acido-base y electrolitica, de
tal forma que el anestesista generalmente elige una solucién
lo mas completa y parecida al plasma,

Ringer Lactato, para mantenerlo durante la anestesia y
cirugia. En cambio, en una obstruccion intestinal existen
vomitos y un tercer espacio dentro del lumen intestinal donde
hay atrapamiento de una cantidad desconocida de agua y
electrolitos que pueden haber provocado un desbalance acido-
base, alteracion electroliticae hipovolemiaque serdnecesario
corregir previo ala intervencion. En este caso es aconsejable
iniciar la reposicion de fluidos con suero fisiol6gico en bolos
de infusion endovenosa rapida de 250 o 500 ml, segun sea
el tipo de paciente.
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Si es una persona joven, previamente sana, sera capaz de
manejar sin problemas 1 L de esta solucion administrada
rapidamente al intravascular, pero si se trata de una
persona de edad avanzada con alguna comorbilidad, como
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal o dafio hepatico
crénico, hay que tener mucho cuidado, se debe saber que
el suero fisiolégico aporta en forma inmediata 9 g de sodio,
produciendo edema pulmonar, ascitis 0 edema tisular, segn
sea el caso, complicando el proceso de reanimacion. La
mejor forma de evaluar la cantidad de liquido necesario de
administrar es monitorizando la diuresis. Cuando el paciente
comienza a orinar se ha logrado una adecuada perfusién
tisular. Enambos pacientes serd necesario contar con niveles
plasmaticos de electrolitos y de funcion renal.

Dentro de las situaciones de necesidad de administracion
de soluciones parenterales esta el posoperatorio, en este
caso sera necesario discriminar nuevamente. Basandonos
en el ejemplo anterior, el paciente operado de la vesicula
tendra un posoperatorio muy distinto al otro paciente. Su
periodo de ayuna habitualmente no es mayor a 6 u 8 horas,
pudiendo durante este corto tiempo dejarlo con un suero
glucosalino, aportando agua y sodio, necesario para mantener
la volemia (80 ml/hora en adulto) y glucosa para romper
el ayuno evitando la acidosis propia de esta condicion. Al
contrario, el paciente de la obstruccion intestinal va a tener
un periodo de ayunas prolongado, el ileo posoperatorio
habitualmente es mas largo, esto nos obliga a calcular un
aporte para las proximas 24 horas. En este caso hay que
considerar el volumen por administrar y los electrolitos de
acuerdo con las pérdidas ordinarias diarias de los pacientes.



Esto equivale a un volumen diario de entre 2y 2,5 L de agua
en un adulto (25-30 ml/kg/dia), lo que corresponde a las
pérdidas de orina, heces e insensibles. Las pérdidas de sodio
(8g/dia) y potasio (4g/dia). Junto con lo anterior es necesario
el aporte de glucosa, por esto la solucién recomendada en
este caso es el suero glucosado al 5%. De manera que la
indicacién de hidratacion debiera ser la siguiente:

1. Régimen cero.

2. SG5% 80 ml/hora, agregar 4 g de NaCly 2 g de K Cl cada 1 L de solucién.

Lo mas importante ocurre en la indicacion del dia siguiente de este paciente, ya que es muy posible que existan pérdidas
extraordinarias, es decir, pérdida de volimenes que habitualmente no ocurren, como volumen de salida por la SNG, drenajes,
vomitos, etc. Para hacer una buena estimacion del volumen por indicar, es necesario realizar un balance hidrico estricto:

Liquidos administrados

Liquidos perdidos

- Suero glucosado 5%

- Otros sueros

- Agua demedicamentos
- Otros

- Diuresis

- Deposiciones
- SNG

- Drenajes

- Ostomias

- Vémitos

- Otros

Tabla 4: Balance hidrico.

Lasumaentre loadministrado y las pérdidas debieran quedar
enequilibrio,denoserasi, se debe consignarcomo unbalance
hidrico positivo 0 negativo y anotar el valor en cc. En el caso
anterioresmuyimportante considerarelvolumendeladiuresis
del paciente para saber si es necesario incrementar el aporte
de volumen. Cuando existe un bajo volumen de orina en 24
horas (oliguria), es decir, menos de 30/ml hora en un paciente
adulto, es necesario aportar un volumen extra.

Para lo anterior, se mantiene el volumen de SG5% en 80ml/
hora y el volumen faltante se agrega en solucion electrolitica
como Ringer lactato o suero fisiolégico, segun el resultado
de los electrolitos plasmaticos del mismo dia, teniendo en
consideracion el aporte de sodio y potasio de cada solucién
y las necesidades del paciente. Es importante considerar que
el suero glucosado al 5% aporta solo 5 g de glucosa en 100
ml, de forma que los 2 L/ dia que estamos administrando al
paciente son 100 g de glucosa y corresponden a 400 calorias/
dia aproximadamente, siendo absolutamente insuficiente
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como nutricion. Esta condicion no se debe mantener por
mas de 5 dias, ya que atenta contra la buena evolucién al
provocar un catabolismo de las proteinas musculares del
paciente como fuente caldrica, haciendo necesario pasar a
una nutricion parenteral central.

Si con anterioridad sabemos que el periodo de régimen cero
seramayoraestetiempo(porejemplo,unaGastrectomiatotalo
Pancreatoduodenectomia), sedebe planificarconanticipacion
un apoyo nutricional parenteral para el posoperatorio inmediato,
sinesperarque secumplanlos5dias connutricioninsuficiente.

Hay también situaciones distintas a las anteriores, como es el
caso de un paciente politraumatizado grave en un accidente.
Este individuo, habitualmente con unavolemianormal hastael
momento deltrauma, sufre en forma brusca pérdida de sangre
y su manejo es totalmente distinto. Primero corresponde la
administracién rapida de volumen endovenoso sobre la base
decristaloides, de preferenciasuerofisiolégicooRingerlactato



indistintamente, dependiendo de la cantidad, velocidad y
edad del paciente, es preferible evitar el suero fisioldgico por
la gran cantidad de sodio, el riesgo de Edema Pulmonar y
de Acidosis Hiperclorémica. Es importante entender que en
traumalo que se perdié es “sangre” y si el shock esimportante
(tipo 111 0 IV) se debe reponer sangre y no exagerar el aporte
de cristaloides.

Otros cuadrosfrecuentesde tratarenlos servicios de urgencia
son las deshidrataciones agudas por gastroenteritis agudas,
endonde losvomitosyladiarreapuedenllegaracomprometer
en forma importante al paciente. En estas condiciones es
util, dependiendo de la deshidratacion inicial, comenzar la
hidratacion con un bolo 500 ml de Ringer o suero fisiolégico
y luego continuar con suero glucosalino, pues el aporte de
calorias de esta Ultima solucién entrega una sensacion de
bienestar importante al paciente, ya que, al igual que en
ejemplos anteriores, rompe con el ayuno y la formacién de
cuerpos cetonicos.

Loscoloides contienen particulas de suspension de alto peso
molecular que no atraviesan las membranas capilares. Con
esto aumenta el tiempo de permanencia en el intravascular
y disminuye la produccion de edema. Actian aumentando
la presién oncotica, retienen agua en el intravascular
produciendo expansion del volumen plasmatico. Los efectos
hemodindmicos son més duraderos y rapidos que los de los
cristaloides, necesitandose administrar menor volumen para
expandir elintravascular. Su costo es mayor alos cristaloides.
Existen coloides de origen natural y artificial.

Su uso esta reservado para situaciones donde existen
alteraciones en la permeabilidad y hay salida de proteinas
al intersticial, como en respuestas inflamatorias sistémicas
o shock séptico.
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Los coloides principales se resumen en la siguiente tabla:

Caracteristicas

Es responsable del 80% de la presion oncotica del plasma. Un 30 - 40% se distribuye
en el espacio intravascular y el resto en el intersticio. El 90% de lo que se administra
permanece en el plasma por 2 horas y luego se equilibra en el espacio intra y
extravascular por los siguiente 7 a 10 dias. Se encuentra disponible al 5y 25% en
soluciones salinas. El aporte al 25% determina un aumento del intravascular de 5
veces el volumen incorporado. El principal limitante de su uso es el elevado costo.

Albimina

Natural

Corresponden a polisacaridos de origen bacteriano producidos por el Leuconostoc
mesenteroides. Se definen seguin su peso molecular en dextrano 40 o 70. El 70% del
dextrano40 esexcretadoatravésdelaorinaantesdelas 24 horas. Las moléculas mas
grandes son excretadas luego de ser almacenadas en el sistema reticulo endotelial.
Ambos pueden producir alteraciones en la coagulacion e insuficiencia renal aguda
(principalmente el dextrano 40).

Dextrano

Artificial
Se sintetizan a partir de la hidrolisis de la amilopectina. Su permanencia en el

intravascular depende del peso molecular del HES que se utilice, su efecto puede
durarde 3 a 24 horas.

Hidroxietilstarch
(HES)

Derivado del coldgeno, tiene un peso molecular mas bajo que las anteriores y una

Gelatinas persistencia vascular de 2 a 3 horas.

Tabla 5: Tipos de coloides.

Los hemoderivados que se utilizan son:

Globulos rojos: se recomienda transfundir glébulos rojos en
pacientes con hemoglobina menor a 6 g/dl. Silos valores son
entre 6 y 10 g/dl se debe evaluar el riesgo del paciente de
oxigenacioninadecuada (cirugias con estimaciones elevadas
de pérdidas hematicas, pacientes cardidpatas o sintomaticos).

Plasma fresco congelado: las indicaciones para su
administracion son reemplazo de déficit de factores de
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coagulacion, reversion de efectos cumarinicos, correcciondel
déficit de vitamina K, transfusion masiva con protrombina o
TTPA y déficit de antitrombina Ill.

Plaquetas: el uso de plaquetas varia en pacientes con
recuentos entre 50.000 y 100.000 segun el riesgo de
sangramiento del procedimiento quirdrgico.



Secrecion Volumen Na (meq/L)
en 24h

Estdmago 1.000-2.000

L. delgado 2.000-3.000 120-140
_
Pancreas 600-800 135-145

Conclusién

La informaciéon mas importante para evaluar el estado del
volumen intravascular corresponde al escenario clinico y, por
lo tanto, el déficit de fluidos debe tomar siempre en cuenta
la historia del paciente, sus antecedentes médicos y un muy
buen examen fisico.

El objetivo de una adecuada fluidoterapia debe enfocarse en
mantener un flujo sanguineo con buena perfusion a todos los
organos, de modo de favorecer una reparacion de los tejidos
afectados y no producir dafio colateral a otros. EI mantener
una hidratacion basal o ser mas agresivos en su manejo,
dependera de la patologia concomitante, el estado actual del
paciente y el procedimiento al cual sera sometido.
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300-800 135-145

Tabla 6: Pérdidas por sondas y ostomias.

K (meg/L)

Cl (meg/L)
100-130

70-90
90-110

(meq/L)
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1.2 Nutriciony Regimenes |

Vergara R, Hernandez C, Matamala A.

Introduccion

La evaluacion y manejo nutricional debe formar parte
del tratamiento integral del paciente. La prevalencia de
malnutricién en el paciente hospitalizado alcanza hasta un
50% dependiendo de las series .

Los pacientes quirlrgicos son especialmente propensos a
presentar alteraciones debido a la patologia que motiva su

Evaluacion Nutricional

La evaluacion del estado nutricional es una valoracion
utilizada para establecer la gravedad de las deficiencias o
excesos nutricionalesyparaayudarapredecirlanecesidad de
nutrientes. Debe ser realizada en todo paciente, y contempla
una evaluacién clinica (Evaluacion Subjetiva del Estado
Nutricional, ESEN) y una evaluacion objetiva por antropometria
y laboratorio.

LaESEN consiste enunaanamnesis y examen fisico dirigidos
a los siguientes puntos:

Anamnesis: Busca obtener informacion para determinar la
pérdida de peso, enfermedades crénicas o habitos dietéticos
gueinfluyenenlacantidadycalidad delconsumode alimentos

Baja de peso.
Cambios en la dieta.

Sintomas gastrointestinales.

AP W N R

Capacidad funcional.

1Bruun LI, Bosaeus |. Prevalence of malnutrition in surgical patients:
evaluation of nutritional support and documentation. Clin Nutr 1999;
18(3): 141-7.
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ingreso, el periodo de ayuno condicionado por la técnica
quirdrgica (especialmente en cirugia digestiva) y las posibles
complicaciones posoperatorias que producen una persistencia
del estado catabdlico.

Examen fisico:

1. Determinar el indice de Masa Corporal (IMC), se calcula
al dividir el peso actual (en Kg) por la talla (en m2), siendo
el rango normal entre 18,5y 24,9

2. Estimar el tejido adiposo subcutaneo en pliegue tricipital.

3. Estimarlas masas musculares en deltoides y cuadriceps
femorales.

4. Evaluar si hay edema o ascitis.

Determinar si hay signos carenciales en piel y mucosas.

Diagnéstico nutricional
Mediante la ESEN el paciente puede ser clasificado en:
Obeso.

Bien nutrido.

Riesgo de desnutricion.

AP 0w P

Desnutrido.



La evaluacion objetiva, que demanda mayores recursos,
debe reservarse a los pacientes en categorias de riesgo
de desnutricion y los desnutridos. Esta comprende una
determinacion antropométrica (masa grasa por pliegues
cutaneos), masa muscular (circunferencias musculares)
y funcion (por dinamometria de la mano) y examenes de
laboratorio relacionados con proteinas viscerales (albdmina,
prealbumina y recuento de linfocitos).

Manejo Nutricional

La evaluacion nutricional nos permite detectar pacientes
desnutridos o en riesgos de desnutricion. En estos pacientes
es necesario desarrollar un plan de manejo nutricional:

1. Determinar los requerimientos.

n

Determinar la via de administracion y tipo.

Determinar el momento.

B A. Evaluacion de las Necesidades
Caloricas.

Es crucial determinar las necesidades nutricionales de
los pacientes debido a que la provision de una cantidad
inadecuada o excesiva de calorias puede influir de forma
adversa en el organismo.

+ CALORIAS
Fundamentalmente, hay dos métodos de calculo de los
requerimientos energéticos de un paciente:

1. Célculo mediante calorimetria indirecta. Se basa en la
medida del consumo de oxigeno (VO2) yla producciénde
anhidridocarbonico(VCO2),realizadaconuncalorimetro.

2. Cuando no se puede realizar calorimetria indirecta, se
puede utilizar formulas para evaluar los requerimientos.

En la préctica, la estimacion del aporte calérico que debe
recibir un paciente se realiza sobre la base de su IMC:

+ Normal o bajo: 25-30 cal/kg
*  Sobrepeso: 20 cal/kg

. PROTEINAS
La recomendacion inicial es entregar un aporte de 1 a 1.5 g/
kg al dia, aumentando la cantidad en pacientes desnutridos

o hipercatabdlicos. En estos pacientes, los calculos de
requerimientos exigen el uso del balance nitrogenado.
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Balance nitrogenado:

Se refiere al balance de proteinas, ya que la mayor parte del
nitrégeno corporal esta en los aminoacidos que componen
las proteinas. EI BN en un dia se puede medir evaluando la
ingesta de proteinas (6,25 g de proteinas equivale a1 g de N)
y las pérdidas urinarias como N ureico (NUU) o N total (NTU):

BN = N aportado - N eliminado
N Aportado: gramos de proteinas/6.25
N Eliminado: (Urea orina x 0.46 x vol. orina 24h) + 4g

1. BN negativo: < 0 g/dia
2. BN neutro: 0 g/dia

3. BN positivo: > 0 g/dia (ideal entre +2 y +4)
Recomendaciones

Distribucion de calorias

. Proteinas 10-20 %
. Carbohidratos 50-70 %
. Lipidos 20-30%

B. Via de Administracion.

Las técnicas de nutricion tanto enteral como parenteral
tienen como objetivo prevenir la desnutricién de los pacientes
criticamente enfermos y recuperar a los desnutridos cuando
ello no se puede lograr a través de una alimentacion oral
espontanea o suplementada.

En el momento de la hospitalizaciéon de todo paciente y
cada dos semanas mientras dure el ingreso, deberiamos
plantearnos si este se encuentra en riesgo nutricional:

1. Pérdida reciente de peso superior al 5 % del habitual.
Albumina sérica inferior a 3 g/dl.

Paciente con patologia de riesgo nutricional: neoplasias,
fistulas, sepsis, cirugia mayor, hepatopatia, etc.

La via de administracion dependera de la funcién del aparato
digestivo. Sielpaciente escapazde ingeriralimentos porboca,
pero no alcanza el 100% de sus requerimientos entonces se
debe optimizar con suplementos orales.

Si esto no es suficiente, se debe indicar nutricion enteral por
sonda, ya sea en estdbmago, duodeno o yeyuno.

La nutricion parenteral puede indicarse como suplemento o
como nutricién completa, ya sea por via periférica o central.
La via periférica se utiliza en pacientes que no requieren
grandes voliumenes ni demandas nutricionales y en quienes
el apoyo nutricional no sera por mas de 7-10 dias.



Intestino Funcionante

N. Enteral

Oral 2/3 requerimientos

Complemento oral Nasoenteral Enterostomia

B.1 Nutricion Enteral

Es una técnica de soporte nutricional mediante la cual se
aportan nutrientes de forma directa al aparato digestivo,
por via oral o en los diversos tramos del tubo digestivo con
sondas especificas.

. INDICACIONES NUTRICION ENTERAL

Pacientes con un aparato digestivo funcionante en que la
ingesta de nutrientes es inadecuada:

1. En pacientes con adecuado estado nutricional y estrés
metabdlico leve mantenido durante un periodo igual o
superior a 7 dias

2. En pacientes con buen estado nutricional y con estrés
metabdlico moderado grave mantenido durante un periodo
de 3 - 5 dias.

3. En pacientes con desnutricion.
. VIAS DE ADMINISTRACION

1. Viaoral.
2. Por sonda

* Nasogastrica: se puede entregar un aporte continuo
0 en bolos; existe una mejor tolerancia al volumen
entregado.

» Nasoyeyunal: solo se puede entregar unaporte
continuo. Presenta menor riesgo de neumonia
aspirativa, aunque un mayor riesgo de diarrea.

3. Por ostomias.
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Nutricion Perenteral

N.P.Periferica

N.P.Total

Gastrostomia: En pacientes con intubacion por mas de
6 semanas.

Yeyunostomia: En general, en el posoperatorio de
cirugias abdominales complejas.

CONTRAINDICACIONES NUTRICION ENTERAL

Contraindicaciones absolutas:

Peritonitis difusa.

Obstruccion completa del intestino delgado o grueso.
Perforacion intestinal.

Vémitos intratables.

Hemorragia digestiva aguda grave activa.
Inestabilidad hemodinamica grave.

Malabsorcion grave, cuando se presenta con
incapacidad para absorber nutrientes en eltubo
digestivo.

Contraindicaciones relativas:

Diarrea grave que se acompafia de alteraciones
metabdlicas (>1.500 ml al dia).

Fistulas entero cutaneas de alto débito (> 500 ml/dia).

Enteritis grave por radiacion o infeccion.



- TIPOS DE REGIMENES

En general, se inicia con 10 a 20 ml/h en forma continua,
se evalla tolerancia y se progresa dia a dia. En pacientes
estables o que puedan recibir alimentos durante el dia, la
nutricion enteral puede indicarse durante la noche.

Férmulas isoténicas con residuo bajo: Casi todas
proporcionan una densidad cal6rica de 1 kcal/ml. Estas
composiciones de osmolaridad baja proporcionan
carbohidratos, proteinas, electrolitos, agua, grasay vitaminas
liposolubles (algunos no incluyen vitamina K) basales, y su
caracteristica es que tienen una relaciéon entre calorias no
proteinicas y nitrégeno de 150:1. No contienen volumen por
fibra y, por consiguiente, dejan un residuo minimo. Ejemplo:
Osmolite.

Formulas isotdnicas con fibra: estas formulas contienen
fibra, soluble e insoluble, que se elabora a menudo a partir
de soya. Las soluciones con fibra regulan el transito intesti-
nal y disminuyen la incidencia de diarrea y constipacion en
comparacion con las solucio-nes sin fibra. La fibra estimula
la actividad de la lipasa pancreatica y las bacterias intesti-
nales la degradan en &cidos grasos de cadena corta, un
combustible importante para las células del colon. No hay
contraindicaciones para el uso de férmulas que contienen
fibra en pacientes graves. Ejemplo: Jevity Plus.

Férmulas que mejoran la inmunidad: Son férmulas
fortificadas con nutrientes especiales para mejorar varios
aspectos de la funcion inmunitaria o de los érganos sélidos.
Entre los aditivos se encuentran: glutamina, arginina,
aminoacidos de cadena ramificada, acidos grasos omega 3,
nucledtidos y beta caroteno.

Férmulas densas en calorias: La principal diferencia de
estas formulas es un valor calérico mayor para el mismo
volumen. Estas soluciones tienen una osmolalidad mas alta
que las férmulas estandar y son adecuadas para alimentacién
intragastrica. Suele aportar 1,5 a 2 kcal/ml.

Férmulasconaltocontenidodeproteinas: Serecomiendan
en pacientes graves o traumatizados cuya necesidad de
proteinas es elevada. Ejemplo: Fresubin HP.

Férmulas elementales: Contienen nutrientes predigeridos y
proporcionan proteinas en forma de péptidos pequefios. La
principal ventaja de esta formula es la facilidad de absorcion.
Se recomienda en pacientes con malabsorcién, deterioro
intestinal, pancreatitis y pacientes con ayuno prolongado.
Ejemplo: Perative.

Férmulas para insuficiencia renal: Contiene un volumen
mas bajo de liquidos y las concentraciones de potasio, fésforo
y magnesio necesarias para cumplir con las necesidades
caldricas diarias. No contiene oligoelementos ni vitaminas.
Ejemplo: Suplena.
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Formulas parainsuficiencia pulmonar: Se suele incrementar
el contenido de grasas al 50% de las calorias totales, con una
reduccion de carbohidratos. El objetivo es reducir la produccion
de CO2yaliviarlacargaventilatoriadelos pulmones. Ejemplo:
Pulmocare.

Férmulas parainsuficienciahepéatica: En estaférmulacasi
50% de las proteinas son aminoacidos de cadena ramificada.
El objetivo de esta formula es reducir las concentraciones de
aminoacidos aromaticos e incrementar las de aminoacidos
de cadena ramificada. Hay controversia respecto al uso de
esta formula, pues no se han demostrado beneficios claros.
Ejemplo: Hepatic Aid.

e COMPLICACIONES NUTRICION ENTERAL

Las complicaciones pueden ser:

1. Mecanicas:Incluyelesionesporpresion, obstruccién (una
de las més frecuentes), salida accidental o desplazamiento
de la sonda, fuga del contenido por ostoma.

2. Infecciosas: Infeccién de la herida o del estoma, otitis,
sinusitis, broncoaspiracion y peritonitis, que sucede con
frecuencia en la recolocacion erronea de la sonda.

3. Gastrointestinales: Son las complicaciones mas

frecuentes. La mayoria de estas complicaciones no
son graves, pero implican con frecuencia la interrupcién
del aporte nutricional.

* Nauseas, vomitos y regurgitacion.

* Aumento del residuo géstrico, es decir, presencia de
un volumen superior a 500 ml en cada valoracion del
contenido gastrico; su principal causaeslagastroparesia.

» Distension abdominal: Refleja un aporte de nutricion
superioralacapacidaddeabsorciéndelaparatodigestivo.

» Estrefiimiento: Este se disminuye al minimo posible con
dietas con fibras, procinéticos y enemas.

» Diarrea: Laresponsabilidad de la nutricion enteral en esta
complicacion debe ser un diagnéstico de exclusién. Se
produce como consecuencia de un desequilibrio entre
los mecanismos de secrecion y reabsorcién hidrica en
el tubo digestivo.

Metabdlicas.

« Alteraciones electroliticas: La mas frecuente esla
hipokalemia.

» Alteraciones hidricas: Pueden ser por exceso o por déficit.

* Alteracién del metabolismo glucidico: En el paciente
diabético inestable por una enfermedad intercurrente o
en pacientes con elevado estrés metabdlico y cierto grado
de resistencia periférica a la insulina, que tienen una
inadecuada metabolizacion de los hidratos de carbono
con intensa hiperglucemia. Se recomienda administrar
férmulas con carbohidratos modificados, asi como
mantener glicemias entre 120 y 150 mg/dI.



» Sindrome de realimentacién: Sindrome que engloba
una serie de alteraciones metabdlicas que ocurren como
resultado de iniciar la nutricion en forma abrupta, sin
haber corregido alteraciones hidroelectroliticas, o bien,
por una nutricidn enteral o paraenteral excesiva. Se
produce un estimulo de secrecién de insulina ante un
elevado aporte de hidratos de carbono que provoca
desviacioén intracelular de electrolitos, en general en
pacientes gravemente desnutridos (fésforo, magnesioy
potasio). Los pacientes pueden desarrollar desérdenes
hidroelectroliticos, especialmente hipofosfatemia, junto
con complicaciones neurolégicas, pulmonares, cardiacas,
neuromusculares y hematoldgicas.

B.2 Nutricion Parenteral

La nutricion parenteral consiste en administrar en forma
continua una solucién que contiene carbohidratos, proteinas,
grasas y otros nutrientes necesarios a través de un catéter
permanente insertado en un acceso venoso (central o
periférico). Suindicaciontiene cabida Unicamente en aquellas
situaciones en las que el aparato gastrointestinal no funciona
0 no puede ser utilizado.

* INDICACIONES

Las principales situaciones para iniciar nutricion parenteral
se encuentran en pacientes graves que sufren desnutricion,
sepsis 0 un traumatismo quirdrgico o accidental, cuandono es
posible utilizareltubodigestivo paraalimentarlosenunperiodo
superior a 7-10 dias, o 5-7 dias si se parte de una situacién
de desnutricion. En algunos casos, se puede utilizar nutricién
intravenosa para complementar un ingreso oral inadecuado.
Igual que en la nutricién enteral, los objetivos fundamentales
son proporcionar suficientes calorias y sustrato nitrogenado
para promover la reparacion de los tejidos y conservar la
integridad o el crecimiento de la masa tisular magra.

La nutricién parenteral no est4 exenta de riesgos (tanto
mediatos como diferidos), precisa una correcta prescripcion
de nutrientes y una evaluacion clinica periédica.

Indicado en:

* Pacientes adultos con sindrome de intestino corto
secundario a reseccién masiva de intestino delgado.

« Fistulas enteroentéricas, enterocdlicas, entrovesicales o
enterocutaneas de alto débito (> 500 ml al dia).

+ Enfermos quirdrgicos con ileo paralitico prolongado.

+ Enfermosconafecciénmalignaenquienesladesnutricion
puede poneren peligro el éxito de unaopcionterapéutica.

» Fracaso en el aporte de calorias mediante alimentacion
enteral.

» Pacientes graves, hipermetabdlicos por mas de 5 dias o
cuando no es factible la nutricion enteral.
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¢ CONTRAINDICACIONES NUTRICION
PARENTERAL

1. Falta de un objetivo especifico en el tratamiento del
paciente.

2. Periodos de inestabilidad hemodinamica o alteracion
metabolica grave que requieren correcciéon o control
antes de intentar la alimentacién intravenosa.

Posibilidad de alimentacion por el tubo digestivo.
Pacientes con buen estado nutricional.

Pacientes con descerebracion irreversible.
o CLASIFICACION DE NUTRICION PARENTERAL

Segln su objetivo terapéutico nutricional:

e Total. Es total si se cubre de forma completa los
requerimientos del paciente. Requiere el acceso a una
vena de diametro grande (central).

e Parcial. Aquella que no alcanza todos los
requerimientos del paciente. Puede ser administrado
a través de venas periféricas. Se considera su uso
si no se dispone de vias grandes o si es utilizada
en combinacion con nutricion enteral. Se utiliza en
periodos cortos que no superan las 2 semanas.

Segun via de administracion:

* Periférica. Se utiliza un acceso venoso periférico
subcutaneo. Indicado cuando se prevé el uso de nutricién
parenteral por un periodoinferiora2semanas. Laférmula
debe tener una osmolaridad menor a 700 mOsm/I.

e Central. Se utiliza un acceso venoso central. La formula
suele ser una mezcla hiperosmolar (1.300 — 1.800
mOsm/I).

e TIPOS

1. Receta magistral: individual preparada en central de
mezclas.

2. Bolsasde NPT listas parausar: Son mezclas comerciales
gue contienen macronutrientes, la mayoria 3 en 1, con
0 sin electrélitos y sin vitaminas ni oligoelementos.
En el mercado existe una gran variedad en cuanto a
aportes, contenido de calorias y proteinas, osmolaridad
y volumen, que debe ser ajustado a los requerimientos
de cada paciente. Ejemplos: SMOF, Lipofundin.



e COMPLICACIONES DE LA NUTRICION PARENTERAL

1. Infecciosas: se asocian al catéter. La primera medida
para tratar estas complicaciones infecciosas es su
prevencion. En un paciente con fiebre que recibe
nutricion parenteral, deben realizarse hemocultivos y
descartarse otros posibles focos. Ante sospecha que
el origen sea infeccion relacionada con el acceso
venoso, hay que retirar la nutricion parenteral y el
acceso e iniciar el tratamiento antibidtico especifico.

2. No infecciosas:

* Mecanicas: neumotoérax, canalizacién arterial, mal
posicion, perforacionde unvasootaponamientocardiaco.

+  Trombosis venosa.
+  Oclusion del catéter por precipitados lipidicos.
* Oclusion del catéter por precipitados calcicos.

3. Complicaciones metabdlicas: hiperglicemia, déficit de

electrolitos, alteraciones equilibrio acido-base, sindrome

de realimentacion, enfermedad hepatobiliar yenfermedad
metabdlica osea.

4.  Atrofia intestinal: la falta de estimulacion intestinal se
acompafa de atrofia de la mucosa del intestino, menor
altura de las vellosidades, crecimiento bacteriano excesivo,
reduccion del tamafio del tejido linfoide, baja produccion de
IgA y deterioro de la inmunidad intestinal.
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1.3 Cicatrizacion [

Quinteros JP, Arteaga MJ, Fontbona M.

Fases de Cicatrizacion

Es importante recordar que las fases se sobreponen entre
si, mientras una esta terminando, la otra esta comenzando.

Elementos celulares involucrados:

Plaquetas: liberaran sustancias con propiedades
quimiotacticas para la llegada de polimorfo nucleares
neutrdfilos.

Macréfagos: los monocitos circundantes son atraidos y
transformados amacrofagos, estos remueven los detritus
tisulares para que continlen las siguientes fases de la
cicatrizacion. Ademas, producen citoquinas que activan
y atraen a otras células.

Célulasendoteliales: sonestimuladas porlosmacrofagos,
para que comiencen a migrar y epitelizar la solucion de
continuidad.

Neutrdéfilos: junto con las plaquetas producen lipoxinas
que tienen como efecto modular y detener la respuesta
inflamatoria. Aqui se produce el punto de chequeo y
control de la respuesta inflamatoria, punto que marca el
fin de la fase inflamatoria, y es fundamental para seguir
con las otras fases de la cicatrizacion.

Fibroblastos: aumentan su nimero y actividad; comienzan
la sintesis de colageno, que es fundamental en la fase
de fibroplastia/proliferativa. El fibroblasto activado se
transforma en miofibroblasto en la etapa proliferativa,
contribuyendo a la contraccién de la herida.

Linfocito: migran al territorio injuriado alrededor del quinto
dia, alcanzan su maximo al séptimo. Tienen un rol de
modulacién de los procesos de cicatrizacion.

Moléculas involucradas

Eicosandoides: metabolitos de acido araquidénico, son
muy activos. Se incluyen prostaglandinas, prostaciclinas,
tromboxanos, leucotrienos, lipoxinas. En una injuria se
libera fosfolipasa, que hidroliza el acido araquidénico de
las membranas celulares y da origen a estas moléculas.

Citoquinas: péptidos con potente accion reguladora
sobre el metabolismo, sintesis proteica y diferenciacion
celular. Se subdividen en: quemoquinas, linfoquinas,
monoquinas, interleuquinas, factores de estimulacion
colonica e interferones.

Factores de crecimiento: proteinas que participan en la
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cicatrizacion estimulando la sintesis proteica, sintesis de
MEC y su recambio. Modulan la apoptosis. Se agrupan
en cinco familias: Derivados de plaquetas (PDGF y
VEGF), epidérmicos (EGF), fibroblasticos (FGF y KHF),
de transformacion (TGF) e insulinicos (IGF).

Oxido nitrico: sus efectos sobre la cicatrizacion
incluyen: accion bactericida, estimulo de angiogénesis,
vasodilatacion, inhibicion de la agregacion plagquetaria y
aumento de la permeabilidad vascular. Estas acciones
son especialmente relevantes durante la primera etapa.
Su produccioén en el tejido inflamado comienza durante
las primeras 24 horas, alcanzando su maxima expresion
entre los dias 1y 5. Se produce por activacion de laiNOS
(6xido nitricosintetasa inducible) sobrerregulada en injuria
tisular. Los epitelios, ademas, tienen eNOS (constitutiva).



Inflamatorio

Fase de
reparacion A
.
Tiempo - o
| | | | | | [ B | | | [ B | | |
Lesion 3 dias 7 dias 3 semanas 1-2 afios

Mirastschijski U, Jokuszies A & Vogt PM. Skin wound healing: Repair biology, wound, and scar treatment. In: Neligan P. Plastic surgery.

Seattle: Elsevier; 2013, pp. 268

Fase inflamatoria

Transcurre entre los dias 0 y 4, es cuando se desencadena
la cascada de la coagulacion. Se produce vasoconstriccion
y activacién plaquetaria. Aqui es donde se inicia la liberacion
de mediadores como citoquinas y factores de crecimiento que
dan origen a la respuesta inflamatoria. Todo esto transcurre
siguiendo un patron genéticamente establecido.

Dentro de la primera hora se desencadena la respuesta
inflamatoria, se liberan mediado-res con efectos de quimiotaxis
y aumenta la permeabilidad capilar para facilitar la llegada
de las células. Participan tanto células como moléculas con
funciones especificas.

Fase proliferativa

Sedesarrollaentrelosdias2y21.Enestaetapasedesarrollan
los procesos de epitelizacién de la herida, angiogénesis,
formacion de matrizextracelular (MEC) provisional y produccién
de colageno. La célula mas relevante es el fibroblasto.

Epitelizacion: hayunadisminucionde laiNOS, lo que permite
una proliferacién de queratinocitos, lo que posibilita una
epitelizacion completa a las 48 horas.

Angiogénesis: el VEGF (factor de crecimiento endotelial
vascular) aumenta la produccién de 6xido nitrico mediante
la sobreexpresion de la eNOS. Ademas, los queratinocitos,
estimulados previamente por laiNOS producen mas VEFG, lo
gueocasionauncirculodondeaumentanestos mediadores. El
aumentode VEGFllevaal desarrollo de vasos de neoformacion.
Lanuevairrigacion del area de cicatrizacién permite lallegada
de nutrientes y sustratos para complementar el proceso.

Formacion de MEC previsional: gran parte de los procesos
de cicatrizacion se llevan a cabo en la MEC, por lo que este
proceso es fundamental. Inicialmente, la MEC provisional
esta compuesta principalmente por fibrina y fibronectina,
de los restos del coagulo, la respuesta hemostatica y los
macrofagos. Los fibroblastos, estimulados en la etapa

inflamatoria, comienzan a producir nuevas moléculas, como
glicosaminoglicanos, proteoglicanos y otras. Posteriormente,
aparece el colageno lll. La proporcién de este colageno esta
aumentada en esta etapa (30% vs 10%), por lo que es menos
resistente, mas flexible y permite el paso mas facil de células.
Luegoestosenormaliza, ylamaduraciondelcolageno permite
una mayor estabilidad de las células.

Se produce la transformacion del fibroblasto a miofibroblasto.
Ladesapariciondelas contracciones mecanicas enunamatriz
mas organizada lleva a la apoptosis de los fibroblastos,
disminucién de la sintesis de coldgeno y una cicatrizacion
normal. La persistencia de cargas mecanicas sobre la
herida lleva a un aumento en la cantidad de colageno y una
cicatrizacion anormal (hipertrofica o queloide).

Fase de remodelacion

Comienza el dia 21. Esta fase es clinicamente relevante
durante el primer afio posquirdrgico, pero puede ser un
proceso indefinido. Aqui se produce un aumento de la fuerza
tensil, hastaenun80% de laresistencia original. Las cicatrices
nunca tienen un 100% de resistencia. A la primera semana
se alcanza un 3%, 30% a las tres semanas vy, finalmente, un
80% a los tres meses.



.7

Proliferacion

e

Remodelacion
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B Cicatrizacion Patolégica

No todas las heridas logran cicatrizar a pesar de las
intervenciones posibles. Esta alteraciéon del proceso de
cicatrizacion se puede producir por dos mecanismos: la falta
de cicatrizacion o el exceso de esta.

Cicatrizacion patolégica por falta de cicatrizacion

Son conocidas como heridas crénicas, son lesiones abiertas
que fallan en epitelizar y cerrar en un tiempo razonable. No
se produce tejido de granulacién robusto. Hay varios factores
gue contribuyen a evitar la cicatrizacion en estas lesiones,
pero no hay una clara teoria que explique la etiopatogénesis
de este fendmeno en cada herida por separado. Dentro de
estos factores se encuentran:

* Venosas:elaumentodelapresionvenosaproduce edema
localizado y extravasacion de plasma. Esto dificulta la
difusion de oxigeno y nutrientes; ademas, produce la
activacion de leucocitos en capilares obstruidos, lo que
finalmente lleva a la liberacion de radicales libres por
hipoxia y se produce necrosis. Sin tratamiento adecuado,
es posible que estas heridas aumenten su tamafio.

* Arterial: las heridas requieren un adecuado nivel de
oxigeno para cicatrizar. Las lesiones isquémicas tienen
una pobre cicatrizacion y mayor riesgo de infecciones.
En estas heridas existe riesgo de infeccion
necrotizante. Una herida que no cicatriza en una
extremidad es indicacién para revascularizacion.

+ Diabetes: hay varios factores que evitan la correcta
cicatrizacion en pacientes diabéticos. Entre ellos, la
neuropatia diabética, insuficiencia arterial y diversas
alteraciones moleculares se ven implicadas en la
alteracion de este proceso. Se produce una inflamacién
sostenida, con aumento de citoquinas inflamatorias y
disminucion de los linfocitos T. La glicosilacion de proteinas
comprometefibroblastosycélulasvasculares, loquelleva
a la apoptosis y la no formacion de tejido de granulacion.
Los fibroblastos y queratinocitos tienen una reduccion de
su proliferacion y produccion de colageno. El correcto
manejo de la glicemia puede revertir estas alteraciones.

+ Radiacién: la radiacion produce alteraciones del ADN
de los fibroblastos, queratinocitos y células endoteliales,
el cual impide que se dividan de manera adecuada. El
tejido irradiado tiene algun grado de dafio residual, lo que
produce atrofia, fibrosis y poca reparacion de los tejidos.

+ Infeccion: las bacterias alteran la cicatrizacion através de
diversosmecanismos.Anivellocalelinfiltradoinflamatorio
disminuye la proliferacion de fibroblastos y, por tanto,
la produccién y depésito de MEC. También factores
asociados a la sepsis podrian alterar§ste proceso.
Una contaminacion bacteriana de 10™ bacterias por
gramo de tejido se asocia a infeccion clinica y retraso

32

de la cicatrizacién*. Son signos de infeccion: fiebre,
eritema, edema y drenaje de contenido purulento.

*  Malnutricién: la cicatrizacion es un proceso anabdlico
gue genera un aumento en el consumo de calorias, el
que debe ser calculado de forma independiente a cada
paciente. Los pacientes con malnutricion tienen alterada
la cicatrizacion porque se necesitan proteinas, vitaminas
y minerales para que este proceso sea efectivo. Estos
nutrientes estan involucrados en la sintesis de colageno,
reepitelizacion y promueven la respuesta inflamatoria
en etapas tempranas de la cicatrizacion. El déficit de
proteinas aumenta el riesgo de dehiscencia.

* Obesidad: interfiere conlacicatrizacion independiente de
ladiabetes. Lapocaperfusiony eltejido adiposo necrético
contribuyen a la mala cicatrizacion en pacientes obesos
diabéticosynodiabéticos.Ademas, enlospacientesobesos
diabéticos el riesgo aumenta con mal control glicémico.

» Esteroides: el uso de corticoides sistémicos y tépicos
altera el proceso de cicatrizacion, especialmente
durante el inicio de este. Estos reducen la inflamacion,
la sintesis de colageno y la contraccion. Los mecanismos
exactos del uso de corticoides no estan definidos.

*  Quimioterapia: produce alteraciones en la divisién
celular, generalmente retraséndola, lo que hace que
el proceso de curacion sea mas lento.

* Tabaco: el consumo de tabaco tiene un efecto difuso y
multifactorial en el organismo. Produce hipoxia, isquemia
tisular y alteraciones inmunes que alteran el proceso de
cicatrizacion?. Algunos de estos efectos son reversibles
si el paciente deja de fumar. Se recomienda un cese del
cigarro entre 3 a 8 semanas preoperatorias y 4 en el
posoperatorio.

Cicatrizacion patolégica por exceso

Las heridas sin alteraciones del proceso de cicatrizacion
tienen sefiales de detener el proceso cuando la epitelizacion
es completa y el defecto de la piel esta cerrado. Cuando
las sefiales estan ausentes o son inefectivas el proceso de
reparacion puede continuar y lle-ar a exceso de tejido de
cicatrizacion. Las alteraciones moleculares involucradas aun
estan en estudio. Hay dos tipos de lesiones caracteristicas
de esta alteracion:

1 Mirastschijski U, Jokuszies A & Vogt PM. Skin wound
healing. In PC Neligan editor. Plastic surgery. Seattle: Elsevier;
2013. pp.267-296

2 Pluvy I, Garrido I, Pauchot J, Saboye J, Chavoin JP, Tropet
Y, et al. Smoking and plastic surgery, part |I. Pathophysiological
aspects: Update and proposed recommendations. Annales de
Chirurgie Plastique Esthétique. 2015 Feb;60(1):e3-13.



Cicatrizhipertréfica: soncicatricesquenohancrecidomas
alla del tamafio original de los bordes de la herida, pero
se ha solevantado. Generalmente, se deben a exceso
de fuerza tensil a través de la herida y son comunes en
superficies articulares de las extremidades. Pueden ser
autolimitadas y regresar con el tiempo (Imagen N°1).

Queloide: son cicatrices que crecen mas alla de los
bordes originales de la herida, o que lo distingue de
la cicatriz hipertréfica. No son comunes, pero son mas
prevalentes en personas de piel oscura. Generalmente,
se producen en ubicaciones de alta tension. Los
queloides crecen lentamente como tumor benigno
(Imagen N°2).

Imagen N°1
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Imagen N°2



Caracteristica / lesion

Cicatriz hipertroéfica

Clinicas

Se mantiene dentro de los
bordes de la herida.

Crece fuera de los
bordes la herida.

Raramente mayores a 1
c¢m de ancho o espesor.

Tamafos variables,
puede crecer radial,
verticalmente
o ambos.

Forma contracturas

No forma

Poco prurito y dolor.

Pruriginosa y dolorosa.

Generalmente aparece a
las 4 semanas, crece de
manera intensa por meses,
después regresa al afio.

Aparece varios meses
después de la cicatriz
inicial; gradualmente
prolifera en forma
definida.

Ocurren en puntos con
excesiva fuerza tensil:
superficies de articulaciones,
esternon, cuello, plantas
después de lesiones.

Frecuentes en torax,
hombros, tronco, parte
posterior del cuello, I6bulo
de oreja. Son raros en plantas.

Regresa espontaneamente.

Sin regreso espontaneo.

Fibras colagenas grandes
y gruesas agrupadas en
fibrillas; aumento de relacion
colageno I: colageno lll.

Nodulos con aumento
de densidad de fibroblastos.

Aumento de densidad
de fibrolastos en bordes;
acelular en centro del

Presencia de miofibroblastos
que expresa alfamusculo
liso-acitna es tipica.

Ausencia de miofibroblastos
que expresa alfamusculo
liso-acitna.




Cierre de la Herida

Es posible intervenir el cierre natural de las heridas a través de varios mecanismos. Hay tres categorias de cicatrizacion
de las heridas:

Cierre primario o por primera intencion

Laherida porincisiénlimpiaes cerradadentro de las primeras horas desde su formacion. El cierre de estaes por aproximacion.
Hay una pérdida minima de tejido y no hay infeccion bacteriana. Esta herida sigue las tres etapas clasicas de cicatrizacion.

Cierre de primera intencion

Cierre secundario o por segunda intencién

Se utiliza para heridas con pérdida de sustancia y con bordes de lesién anfractuosos, o queda material extrafio o tejido
desvitalizado entre los bordes. En estas lesiones el cierre por primera intencién no es posible. Se deja abierta para que
cierre de forma espontanea. Se mantiene la fase inflamatoria hasta que cierre completa. Principalmente, estan involucrados
los procesos de contraccion y la epitelizacion.

Cierre por segunda intencion
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Cierre terciario o por tercera intencion

La herida es cerrada dias después del traumatismo. Se utiliza en heridas en que ha pasado el riesgo de infeccién por
contaminacion. Los procesos de cicatrizacion no se ven alterados, por lo tanto, la fuerza tensil de la cicatriz es la misma
gue con cierre por primera intencion.

Cierre por tercera intencién
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L4 Herices

Quinteros JP, Arteaga MJ, Fontbona M.

Definicion

Pérdidade continuidadde lostejidos superficiales y/o profundos,
producto de un agente traumatico externo o interno .

Clasificacion
Segln mecanismo de produccion (Artigas)?

1. Abrasivas: lesiones erosivas por friccion de la piel sobre
superficie dura e irregular. Tienen diversos grados de
profundidad.

2. Netas: bordes regulares, simétricos con las del lado
opuesto. Coinciden al afrontarse.

3. En bisel: herida de corte oblicuo con bordes de distinto
espesor, que no coinciden.

4. Con pérdida de tejidos: se perdié una porcion de tejido
secundario a agente traumatico.

5. A colgajo: compromete piel, aponeurosis y/o
musculos. Piel queda plegada sobre si misma
en forma distal o adherida por pediculo estrecho.

6. Mutilantes: agente traumatico destrozé todas las
estructuras del segmento produciendo pérdida parcial o
total de un miembro. Generalmente por maquinaria pesada.

7. Complejas: hay lesién de tendones, nervios, vasos
sanguineos importantes y huesos.

8. Por armas de fuego: por proyectiles de baja y alta
velocidad.

1 Calder6n W. Heridas y Suturas. W. Calderén y A. Yuri (ed).
Cirugia Plastica. Santiago. Sociedad de Cirujanos de Chile 2001;
135-45.

2 Artigas R. Clasificacion y manejo de las heridas. Parke
Davis Chile, Santiago 1979.
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Segun grado de contaminacién

Tipodeherida Descripcion

Herida operatoria donde no
se encuentra inflamacion.
Herida no traumatica. No se
ingresa a tractos respiratorio,
gastrointestinal, genital ni
urinario.

Clase | (limpia)

Riesgo de infeccion

Menor al 2%. En casode
uso de protesis menor al
1%.

Ejemplos:

Mastectomia, diseccion de nodo
axilar, laparotomiaolaparoscopia
exploradora, reparacion de hernia,
tiroidectomia, paratiroidectomia.

Herida operatoria donde se
ingresa a tractos respiratorio,
gastrointestintestinal, genital
o0 urinario en condiciones
controladas. Herida no
traumética.Sin  infeccién.
Quiebre minimo de la técnica
quirurgica.

Clase Il (limpia-
contaminada)

Colecistectomia con inflamacién
crénica, colectomia, bypass gastrico
enY deroux, resecciontransuretral
prostatica, pancreatoduodectomia

5-15% ) . . .
(Whipple), histerectomia vaginal.

Heridas traumaticas, con
quiebre mayor de la técnica
quirdrgica estéril o derrame
de contenido gastrointestinal
ogenitourinario. Operaciéncon
inflamacion aguda nopurulenta.

Clase Il
(contaminada)

Colecistectomiaoapendicetomia
por inflamacién aguda, derrame
de bilis durante colecistectomia,
masaje cardiaco abierto, reseccién
intestinal por necrosis o infarto.

Mayor al 15%.

Heridas traumaticas sucias,
con tratamiento tardio,
cont am inacién f ecal,
cuerpo extrafio o con tejido
desvitalizado retenido. Heridas
con infeccién clinica o viscera
perforada.

Clase VI (sucia)

Drenaje de absceso perirrectal,
reparacién de perforacién
intestinal, peritoni tis,
apendicetomia con perforacién
0 pus, perforacion de Ulcera
gastrica, fractura expuesta,
extraccion dental con absceso.

Mayor al 30%.

Segun tiempo de evolucién: agudas (siguen en forma ordenada
los procesos de cicatrizacion clasicos) y cronicas (no los
siguen).

Segun compromiso de tejidos: simples (comprometen solo
la piel) y complejas (comprometen piel y musculos, huesos,
tendones, nervios, etc.).

Enfrentamiento Clinico

Al momento de enfrentarse a un paciente con una herida,
el médico debe realizar una evaluacion sistémica buscando
antecedentes importantes del paciente y factores que
pueden alterar el proceso de cicatrizacion.En la anamnesis
es importante establecer:
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*  Mecanismo de lesion.

*  Grado de contaminacion de la herida.

* Tiempo desde la lesién: las heridas con 6 0 mas horas
de evolucion se consideran contaminadas.

En el examen fisico se realizara la evaluacién de la herida:

» Describiendo sus dimensiones, localizacién y extension (si
esta asociado o no a compromiso vascular, neurolégico
u 6seo).

+ Identificando contaminacion, presencia de exudado y
cuerpos extrafios.

Es importante reforzar que el profesional de salud debe
evaluar los factores que produje-ron la herida y aquellos que
la perpetuan como, por ejemplo: la infeccion, presencia de



tejido necrotico e insuficiencia vascular porque pueden ser
modificables.

Una vez realizada la evaluacion de la lesién se debe elegir la
modalidad de cierre (ver capitulo de cicatrizacion), incluyendo
o no el uso de suturas y curaciones.

La eleccion del apésito por utilizar estara determinada por
el objetivo que se espera lograr con el manejo de la herida.
Dentro de estos objetivos se encuentran: proteger el tejido de
granulacion, tratarlainfeccionsihubiese, desbridar o controlar
exudado. Segun la evolucidn de la herida y cumplimiento de
los objetivos, se definira la frecuencia de la curacion.

Durante el seguimiento se pueden realizar modificaciones
al manejo, segun se estime conveniente: agregar o quitar
antibiéticos, espaciar o intensificar frecuencia de curaciones
y cambio de apésitos.

Profilaxis Antitetanica

Elmanejo de heridas producidas por uninstrumento punzante,
laceraciones contaminadas con tierra o deposiciones y
guemaduras con extenso dafio de tejidos, que pudieran
contener esporas tetanicas requiere:

1. Anamnesis sobre antecedentes de esquema de
vacunacién completo:

* Tres dosis de DPT en el menor de un afio.

* Dos refuerzos de vacunas, a los 18 meses y el segundo
refuerzo a los 4 afos.

» Dosis de toxoide diftérico en el escolar (segundo basico).

2. Evaluacion del estado de la herida.

+ Herida limpia: heridas con menos de seis horas de
evolucién, no penetrante, con un insignificante dafio
tisular. Son erosiones y quemaduras superficiales no
contaminadas.

* Heridas sucia: heridas cuya evolucion es mayor a 6
horas, penetrantes, con compromiso extenso de tejidos,
independiente del agente causal, localizacion y tipo de herida.

3. Aseo local prolijo y desbridamiento quirtrgicoinmediato:

* Remocion de cuerpos extrafios, tejidos desvitalizados
0 necraoticos.

4. Uso de inmunoglobulina antitetanica 250 Ul por una vez.

+ Enelcasodeheridas anfractuosas (sucias, penetrantesy
condestruccion detejido) oinfectadas conmas de 24 horas
desde la produccion de la herida, y en personas obesas,
se recomienda administrar 500 Ul de inmunoglobulina
antitetanica por una vez.
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6.

Uso de toxoide diftérico tetanico, segin esquema.

Antecedente de vacunacion
con toxide o booster

Desconocido o0 menos de 3 dosis.

3 0 mas dosis de vacunacién y booster
< 5 afos.

3 0 mas dosis de vacunacién y booster
5- 10 afios.

3 0 mas dosis de vacunacién y booster
> 10 afios.

La vacunacion se realiza en los adultos con 2 dosis

de toxoide diftérico tetanico separadas por 4-6 semanas vy,
posteriormente, un refuerzo de toxoide diftérico tetanico a
los 6-12 meses.

Mordeduras

Dentrodelasheridas, lasmordedurasmerecenunadescripcion
aparte por su complejidad y manejo.

1.

Mordeduras de perro:

80% de las heridas por mordeduras corresponden a
caninos.

Victimas son nifios de entre 5 y 9 afios.

Sitios mas afectados son los miembros, seguidos por las
lesiones maxilofaciales.

Son heridas complejas que ademas de las lesiones por
laceracion y avulsion y penetrantes, se asocian a atricion
con pérdida de tejido.

Riesgo de infeccion: 4% al 25% de las
heridas por mordeduras de perro se infectan.

Mordeduras de gato:
Mas frecuentes en personas adultas.

El sitio mas frecuentemente afectado son los miembros
superiores (2/3).
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Herida limpia

Toxoide diftérico tetanico

Toxoide diftérico tetanico.

Herida sucia

Toxoide diftérico tetanico +
inmunoglobulina antitétanica.

Toxoide diftérico tetanico

Toxoide diftérico tetanico.

85% de las lesiones son penetrantes. Las heridas por
puncién tienen mas riesgo de infeccion.

Riesgo de infeccién: 30% a 50% de las heridas por
mordedura de gato se infectan.

Mordeduras por seres humanos:

Son la tercera causa mas frecuente de mordedura por
mamiferos.

Tienen las tasas mas altas de infeccién y complicaciones.
Las mordeduras oclusivas se pueden encontrar en
cualquier parte delaanatomia, perolamayoriase observa
en las manos y brazos en los hombres; en las mujeres
tambiénpuedenversemordedurasenmamasygenitales.



Bacteriologia

Las lesiones por mordedura tienden a ser polimicrobianas.
Es raro encontrar solo un agente en los cultivos. Se llega a
una mediana de cinco gérmenes bacterianos aislados por
herida. Aproximadamente, el 50% de las infecciones debido
a mordeduras de perro y el 63% de las producidas por gatos
comprenden bacterias aerdbicas y anaerébicas.

* Geénero Pasteurella (P. multocida y P. Canis): se
encuentran en el 50% a 75% de las heridas provocadas
por gatosyen el 20% a 50% de las producidas por perros.

+ Bacterias aerdébicas: estreptococos, estafilococos,
Moraxella spp., Corynebacterium spp. y Neisseria
spp. Staphylococcus aureus y Streptococcus mitis.

+  Bacterias anaerobias: presentes en el 56% de mordeduras
de las lesiones causadas por perros y gatos; los
mas comunmente encontrados son Fusobacterium,
Bacteroides, Porphyromonas y Prevotella spp.

Los patégenos cominmente involucrados en las
infecciones causadas por mordeduras de seres humanos
son: Staphylococcus aureus, Streptococcus epidermidis,
Streptococcus viridans, Eikenella corrodens, Haemophilus
influenzae y bacterias anaerébicas productoras de
betalactamasas. Estas mordeduras pueden complicarse
con celulitis, artritis séptica, osteomielitis y sepsis.

Manejo

1. Historia clinica: similar al manejo general de heridas.
2. Examen fisico: ademas de lo descrito inicialmente, es
necesaria la cuidadosa exploracion de la herida para
excluirelcompromisode estructuras anatémicas profundas
como las articulaciones. Es necesario complementar el

examen fisico con radiografias en caso de mordeduras
€N manos o cercanas a una articulacién o hueso.

Irrigaciénabundante consoluciénsalinanormalosolucion
de Ringerlactatobajoalta presién conunaagujade calibre
18 0 19 o la punta de un catéter y una jeringa grande.
El tejido desvitalizado o necrético debe ser desbridado.

Cierre de la herida: como principio, las heridas por
mordeduras se dejan a cierre por segunda intencion
una vez completada la irrigacion y desbridamiento. Sin
embargo, en cara es necesaria la sutura de las lesiones.

Terapiaantibiotica: ladecision de comenzar el tratamiento
antibiéticoesclaraenaquellos casosconmanifestaciones
de infeccion. Sin embargo, hay controversias en cuanto
a la administracion de profilaxis antibidtica. En casos
de heridas de perros cuando a la herida se asocia
lesiones penetrantes o se intentara cierre (cara), el
riesgo de infeccion es mayor y se debe dejar esquema
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antibidtico. Del mismo modo, todas las mordeduras
por humanos deben recibir antibioticoterapia, tanto por
los agentes como por el tiempo de retraso en consulta
en estos casos, que aumenta el riesgo de infeccion.
El agente mas apropiado para el manejo es uno que
cubra anaerobios y aerobios, por ejemplo, Amoxicilina +
Acido Clavulanico por al menos 7 dias de tratamiento.

Vacunacion antirrdbica: cuando el animal que produjo
la mordedura estd vacunado, esta indicada solo la
observacién de este. Si el animal no esta vacunado o la
mordedura fue en la region de cabeza o cuello, se debe
vacunar. La vacuna se coloca via subcutanea segun
calendario los dias 0-3-7-14-28.

Infecciones Cutaneas Asociadas

Las infecciones de piel y partes blandas involucran a la piel,
tejido subcuténeo y la fascia. Se presentan en un espectro
amplio de cuadros clinicos que van desde la celulitis hasta
la fascitis necrotizante.

* Infeccionescutaneasnocomplicadas: seincluye lacelulitis,
foliculitis, furunculosis, abscesos y heridas infectadas.
El manejo consiste en aseo, drenaje y desbridacion
de tejido, segln sea el caso y tratamiento antibitico.

* Infecciones cutaneas complicadas no necrotizantes:
a diferencia de las infecciones no complicadas, estas
son mas profundas haciendo necesario siempre manejo
quirdrgico. Ejemplos de estas lesiones son las quemaduras
infectadas, Ulceras infectadas, infecciones en pacientes
diabéticos, abscesos complicados e infecciones profundas.

» Fascitis necrotizante: es una respuesta inflamatoria a
infeccion que se desarrollade manerarapiday progresiva
en la fascia. Esta respuesta inflamatoria a nivel de la
fascia genera trombosis de los vasos dérmicos, lo que
causa necrosis del tejido subcutaneo que se encuentra
sobre la infeccion. Se clasifican en 2 tipos segun la
bacteriologiade los mismos. Lafasceitis necrotizante tipo
| ocurre por infeccidn polimicrobiana teniendo componente
aerébico y anaerébico en el 75% de los casos. Las fascitis
necrotizantes tipo Il ocurren por infeccién por Strepto
grupo A (en ocaciones asociado a S. Aureus). En el
manejo lo principal es identificar los cuadros de fasceitis
necrotizante. Ensegundolugar, realizarmanejoquirirgico
precoz, drenartodoslos abscesosydesbridar las Glceras.
El desbridamiento puede ser mecanico, quimico, autolitico
(ver apositos y curacion avanzada), junto con laremocion
quirurgica del tejido necratico.
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1.5 Curacion de heridasy apésitos || ENNRNRREE

Introduccion

El manejo de las heridas requiere que el profesional de la
salud conozca la fisiologia y fisiopatologia de la cicatrizacion
de heridas que describimos previamente; de esta forma, se
puede realizar un manejo con base cientifica.

La curacion se puede definir como el conjunto de técnicas
gue favorecen la aparicion de cicatrizacion en una herida,
hasta lograr su cierre. La curacion puede tener como objetivo,
utilizada sola o con otra modalidad de tratamiento, el cierre
completo de la herida. En segunda instancia, las curaciones
permiten la preparacion de la herida para cirugia, teniendo
un rol como terapia adyuvante.

Tipos de Curaciones

De acuerdo con el tipo de apositos y el abordaje diagnéstico
y terapéutico que se hace a las heridas, podemos identificar
dos tipos de curaciones: tradicional y avanzada.

La curacién tradicional (CT) es aquella se realiza en ambiente
seco,usamateriales de bajacapacidad deabsorciényconalta
capacidad de desecacioén. Estos materiales son pasivos, en el
sentido de que no interfieren con el proceso de cicatrizacién
y, peor aun, lo lentifican y complican. Varios estudios han
demostrado que estos materiales disminuyen la cicatrizacion,
aumentan los costos, aumentan la incidencia de infeccion y
producen més dolor. Se caracterizan por ser de frecuencia
diaria, usar topicos (antisépticos, antimicrobianos) y ser
dolorosas, ya que en cada evento de curacion se produce
remocion cruenta de tejido sano.

La curacién avanzada se basa en mantener un ambiente
hamedo fisiolégico, en lo posible no usan toépicos, utiliza
apositos de alta tecnologia para estimular el microambiente
de la herida y de esta forma favorecer la cicatrizacién. Su
frecuencia va a depender de las condiciones locales de la
herida.

La curacion avanzada de heridas, al ser mas espaciada y
utilizar apésitos de alta tecnologia y faciles de aplicar, ha
demostrado sermascomodaparael pacientey el prestadorde
salud. Constituye unaformade tratamiento avalada porbuena
evidencia. Y adicionalmente, otros estudios han demostrado su
mayor costo-efectividad enrelacionconlacuraciontradicional,
por tanto, mayor capacidad de ahorro.

Actualmente, la forma ideal de manejar heridas cronicas es
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por medio de la curacién avanzada. En el manejo de heridas
agudas, se intenta un cierre primario, ya sea con suturas u
otros medios de afrontamiento (steri strip, histoacryl). En
estos casos se utilizan apositos tradicionales (parte de la CT)
como proteccionde la suturaante lacontaminacién ambiental.
Cuando las heridas no permiten cierre primario, por ejemplo,
heridas abrasivas, actualmente se utilizan los principios de
la curacién avanzada para su manejo. Se utilizan apdsitos
tradicionales y activos avanzados de bajos costo, intentando
dejar unainterfaz que evite la adhesion del apésito tradicional
a la herida.



Apositos

Son el conjunto de materiales de los que disponemos para
favorecer el proceso de cicatrizacion. Existen varios tipos y
clasificaciones, pero para fines practicos los diferenciaremos
segun su localizacién y modo de accion.

Segunsulocalizacién se clasifican en primarios y secundarios.
El apésito primario es aquel que esta en contacto directo
con la herida y el secundario, aquel que protege y sostiene
al aposito primario.

Segun su modo de accion, los apésitos se clasifican en
pasivos y activos.

Apoésitos pasivos

Son aquellos apoésitos que no interactian con la herida,
tienen poca capacidad de absorcién y alta capacidad de
desecacion, y favorecen la infeccién de no ser cambiados de
forma periddica. Son los utilizados en la CT, constituidos de
materialde origennaturalque destruye eltejido de granulacion.
El mas representativo de este grupo es la gasa tejida o
prensada. Dentro de los ap0sitos pasivos se encuentran:

Gasa

* Tejida: hecha de material natural (algodén) de alta
adherencia, malaabsorciényalto enresiduos. Es Util para
rellenar cavidades. Su duracion méaxima es de 24 horas.

+ Prensada: conformada por material sintético (celulosa
mas poliéster), menor adherencia y mejor absorcién que
lagasatejida. Es Gtil para proteger el tejido de granulacion.
Su duracion maxima es de 48 horas.

Apésito tradicional

Algodon envuelto en gasa (tejida o prensada). Posee alta

adherenciayabsorciénheterogénea. Eselapdsitosecundario

por excelencia.

Espumas

Moltopren o poliuretano. Posee alta adherencia, es Util en

lesiones exudativas abundantes, pero por un tiempo menor

a 48 horas. Siempre requiere de un apdsito secundario.

Apdsitos activos

Son los utilizados en la curacién avanzada y son activos

porque interactdan con la herida favoreciendo su proceso de

cicatrizacion. Dentro de este grupo encontramos los siguientes:

Tull o mallas de contacto

Son gasas tejidas o prensadas de malla ancha embebidas en
petrolato. No se adhiere, protege el tejido de granulaciény es
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adaptable. Se debe curar cada 48 horas si es de gasa tejida
y cada 72 horas si es de gasa prensada, porque se evapora
el petrolato y solo queda el efecto de la gasa.

Ejemplos de este tipo de apoésito son: Jelonet®, Parafinet®
de gasa tejida y Adaptic® de gasa prensada.

Apositos transparentes

Son apoésitos poliméricos, transparentes, permeables al
vapor de agua, al oxigeno y al diéxido de carbono, pero
impermeable al aguay las bacterias. Los hay adhesivos y no
adhesivos. Protegen el tejido de granulacion y desbridan el
tejido necrético. Deben ser usados con extrema precaucién
en heridas infectadas y no deberian usarse en lesiones con
exudado abundante, ya que son muy oclusivos. Por ser
transparentes, permiten visualizar facilmente la herida, pero
no tienen capacidad de absorcion.

Ejemplosdeestetipode apdsitos son: Bioclusive® (Johnson &
Johnson Medical, Arlington, TX), Op-Site® (Smith & Nephew,
Largo, FL), Tegaderm® (3M, Healthcare, St. Paul, MN, New
York, NY) y Mefiim® (Molnlycke Health Care, Gotenberg,
Sweden).

Espumas hidrofilicas

Estan compuestas por hojas de poliuretano polimerizadas,
no adherentes y permeables a gases, con gran capacidad
de absorcion por lo que manejan bien el exudado moderado
y abundante. Tienen la propiedad de expandirse y de
acomodarse a la morfologia de diferentes tipos de heridas,
lo que las hace muydinamicas. Pueden ser usadas en heridas
infectadas .

Como ejemplos estan: Lyofoam® (Convatec, Princeton, NJ),
Allevyn® (Smith & Nephew, Largo, FL), Curafoam® (Kendall
Company, Mansfield, MA), Biopatch® (Johnson & Johnson
Medical, Arlington, TX), Polymem® rosado y negro (Ferris
Co.) y PermaFoam® (Hatmann-Uci Pharma).

Hidrogeles

Son polimeros de almidén, como el 6xido de polietileno o los
polimeros de carboximetilcelulosa, més 80% de agua. Estan
disponibles como gel o laminas; son Utiles para desbridamiento
autolitico, heridas infectadas y para favorecer la epitelizacion.
No absorben exudado. Se recomienda apésito transparente
como aposito secundario y curar cada 48 horas, en caso de
infeccion realizar curaciones cada 24 horas.

Algunos ejemplos son: Vigilon® (Bard, Murria Hill, NJ), Nu-
gel® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX) y Tegagel®
(3M, Healthcare, St. Paul, MN, New York, NY).



Hidrocoloides

Estan hechos de carboximetilcelulosa, gelatina y pectinas.
Se encuentran disponibles como pastas, polvos o laminas
adhesivas. Al contacto con la herida, el apésito se gelifica,
lo que favorece el ambiente himedo en la herida y permite
la absorcion del exudado; son impermeables al agua y a las
bacterias, aunque permiten la salida del vapor de agua desde
la herida al medio exterior. No deben ser usados en infeccion
por ser muy oclusivos. Producen una interfase gelatinosa
con la herida, que es de mal olor y no debe ser confundida
con infeccion.

Ejemplos de este tipo de apésitos son: Duoderm® (Convatec,
Princeton, NJ), Nu Derm® (Johnson & Johnson Medical,
Arlington, NJ), Comfeel® (Coloplast, Holtedam, Dinamarca)
y Cutinova® (Smith & Nephew, Largo, FL), entre otros.

Alginatos

Estan compuestos por fibras polisacaridas derivadas de las
algas marinas cafés, con gran capacidad de absorcion (hasta
20 veces su peso en agua). Estan indicadas en heridas
con exudado abundante, con o sin infeccién, y también
poseen efecto hemostatico por contener calcio. No deben
ser usados en heridas con poco exudado debido al alto riesgo
de desecarlas.

Algunos ejemplos son: Algiderm (Bard, Murria Hill, NJ),
Algosteril (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX), Nu
Derm Alginato (Johnson & Johnson Medical, Arlington, NJ);
Kaltostat (Convatec, Princeton, NJ) y Curasorb (Kendall
Company, Mansfield, MA).

Apdsitos mixtos

Los apdsitos mixtos son coberturas con diferentes niveles de
permeabilidad que combinan las caracteristicas de distintos
tipos de apositos. En este grupo se describen los siguientes
apositos:

Antimicrobianos

Estan disefiados para control de infeccién y carga bacteriana.
Son apositos que se presentan como telas de carbdn activado
impregnadas en sales de plata, dentro de una funda de nailon
poroso, como el Actisorb Plus® (Johnson & Johnson Medical,
Arlington, TX), o como peliculas no adherentes con plata,
como Atrauman Ag® (Hartmann-UciPharma Col.), o como
apdésitos de carboximetilcelulosa con plata, como Aquacell Ag
( Convatec, Princeton, NJ). Se utiliza la plata porque posee
ciertas caracteristicas especiales que la hacen muy util en el
manejo de heridas infectadas, algunas de estas son: accion
bactericida de amplio espectro, viricida, fungicida, propiedades
antiinflamatorias y neutraliza el mal olor.
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Hidropolimeros

Son polimeros que poseen gran capacidad de absorcion,
estan hechos de moléculas de poliuretano que se expanden
al atrapar el exudado y de una cubierta impermeable de
polivinilo, que forma una barrera protectora. Son ideales para
el manejo ambulatorio de heridas grandes y muy exudativas.

Ejemplos de estos apdsitos son: Tiell® y Tiell Plus® (Johnson
& Johnson Medical, Arlington, TX).

Apositos de control de metaloproteinasas

Las metaloproteinasas son enzimas involucradas en
muchos procesos patoldgicos. Estas enzimas se encuentran
anormalmente elevadas enlos pacientes conheridas crénicas
y estancan el proceso de cicatrizacién, manteniendo las
heridas perpetuamente inflamadas. Existen apoésitos para
disminuir estas enzimas y estimular el proceso de cicatrizacion.

Como ejemplo esta el Promogram® (Johnson & Johnson
Medical), compuesto de colageno y celulosa oxidada que,
al contacto con el exudado de la herida, se convierte en gel;
las metaloproteinasas son inhibidas, se adhieren al apdsito
y permiten que los factores de crecimiento actien.

B Terapias Complementarias

Ademas de los apdsitos descritos, actualmente se dispone
de terapias que cumplen con un nivel de evidencia aceptable
para recomendar su uso en la practica clinica, dentro de las
cuales encontramos terapia con uso de factores de crecimiento
y curacion a presién negativa, siendo esta Ultima una de las
maés importantes en nuestro medio.

Bl Curacion a Presion Negativa

El primer articulo que describié el uso de dispositivo de
presion negativa para el manejo de heridas en pacientes se
publicé hace 13 afios. Su mecanismo de accién se basa en
el uso de presidn negativa o subatmosférica para el manejo
de heridas complejas, que estimula la aparicion del tejido de
granulacién y controla el exudado. La presion negativa sobre
las heridas produce aumento de la mitosis y angiogénesis,
lo que permite la contraccién de la herida y la aparicion de
tejido de granulacion.

El sistema VAC (Vacuum-assisted closure) consta de un
conjunto de espumas de poliuretano con caracteristicas
especiales y un sistemade reservorio que va conectado auna
maquina de succion que regula las presiones. Dentro de sus
indicaciones destacan: heridas agudas, crénicas, traumaticas,



dehiscentes, quemaduras de espesor parcial (en general
no), colgajos, Ulceras e injertos. Su uso estéa contraindicado
en: heridas con exposicion de vasos sanguineos, neoplasia
expuesta, osteomielitis, sobre tejido necrético y en fistulas
no exploradas.
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1.6 Suturas
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Introduccioén

Dentro de las alternativas que existen para facilitar el cierre
de las heridas esta la utilizacion de materiales de sutura.
Podemos definir sutura como cualquier material que utilicemos
para favorecer la cicatrizacion de una herida mediante la
aproximacioén de los bordes de la misma, manteniéndolos
unidos y disminuyendo la tensién entre estos.

Es asique del punto de vistatedrico el materialideal de sutura
deberia contar con las siguientes caracteristicas:

o Estéril.

+ Elevada resistencia a la traccion.

*  Flexible.

*  Pequeiio calibre y monofilamento.

« Atraumatico.

* Inerte (no debe generar respuesta alérgica ni ser
téxico).

* Mantener su fuerza tensil el tiempo suficiente para que
el tejido cicatrice.

*  Absorbible por el organismo.
*  Seguridad en los nudos.

*  Que entregue resultados predecibles.
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La fuerza tensil consiste en la capacidad de la sutura para
mantener los tejidos unidos, es una medida decreciente y se
expresa en porcentaje de fuerza y en dias. La absorcion de
una sutura consiste en el tiempo (dias) en que desaparece
completamente el material de sutura, este proceso se basa
en dos fendmenos, hidrdlisis o protedlisis.

Las propiedades de cicatrizacion varian entre dos tejidos y
es necesario conocerlas para estimar el tipo de sutura que
debemos utilizar:

Tiempo de cicatrizacion (dias)

Mucosa

Tejido subcutdneo

Peritoneo
Fascia




Factores que alteran la cicatrizacion:

Factores del Paciente

Factores de la cirugia

Edad y peso

Tipo de Tejido

Estado nutricional

Longitud y direccién de la incisién

Deshidratacion

Técnica de diseccion

Irrigacién de tejidos

Manipulacion de tejidos y hemostasia

Respuesta inmunoldgica del paciente

Respuesta tisular del tejido

Enfermedades cronicas

Técnica de sutura

Neoplasias

Tension de la herida

Clasificacion de materiales de sutura

*  SegUln su origen: naturales y sintéticos

* Segln su permanencia en los tejidos: absorbibles yno
absorbibles.

* Segun la forma en que esta constituida la sutura:
monofilamento y multifilamento.

Materiales de sutura naturales absorbibles:

La principal fuente de estos materiales es la serosa intestinal
de bovino. El nombre comercial mas utilizado y el mejor
exponente es el catgut. Al poseer proteinas exdgenas genera
gran respuesta inflamatoria. El catgut simple mantiene su
fuerza tensil de 7-14 dias y se reabsorbe en un periodo de
70 dias. La adicion de particulas de cromo prolonga la fuerza
tensil (hasta 28 dias), sin embargo, la respuesta inflamatoria
del organismo tiende a generar tejido granulatorio en relacion
con la sutura.

Materiales de sutura naturales no absorbibles:

Entran en esta categoria el algodén, lino, seda y acero. Tanto
el lino como el algoddn ya no son utilizados y son parte de la
historia, esto principalmente por la gran reaccién inflamatoria
y granulatoria que generaban en los tejidos. La seda es la
Unica que alin permanece en uso, N0 genera tanta respuesta
inflamatoria como el lino o algodén, pero también tiene el
riesgo de desarrollar granulomas. Estas fibras vegetales se
componen de suturas multiflamento, lo cual facilita que las
bacterias se alojen entre los filamentos. El acero por origen
también es natural, pero a diferencia de las fibras vegetales,
este es inerte y posee inmensa fuerza tensil, su uso esta
limitado a la ortopedia y el cierre de esternotomias (es decir,
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en la manipulacion de tejido 6seo).
Materiales de sutura sintéticos absorbibles:

Dentro de los multiflamentos el ejemplo mas comun es el
acido poliglactinico (Vicryl®). Este tipo de sutura se acerca a
las caracteristicas de la sutura ideal, posee gran fuerza tensil
(que se mantiene hasta por 30 dias), no genera granulomas
y tiene minima reaccion inflamatoria. Sin embargo, el hecho
de ser multifilamento genera un efecto de “sierra” al momento
del pasar por los tejidos. Tiene absorcion completa de 90 a
120 dias. Dentro de los monofilamentos existen diferentes
productos como la polideoxanona (PDS®), el poligliconato
(Maxon®) y la poliglecaprona (Monocryl). Estos materiales
pueden mantener suresistenciatensil cercana a 30% pasado
los 30 dias. Los monofilamentos tienen mayor suavidad en
su paso por tejidos, pero son mas complejos de manejar,
pues el material presenta memoria (excepto elMonocryl®).

Materiales de sutura sintéticos no absorbibles:

Tienen una altisima resistencia tensil, suavidad en su manejo
y minimareaccion inflamatoria tisular asociada. Los poliéster
(Ethibond®) son multifilamentos por lo que tienen la desventaja
de poseer capilaridad y ser colonizados. El polipropileno
posee gran resistencia y minima reaccion tisular, incluso
en presencia de infeccion. Por Gltimo, estan las poliamidas
(Nylon®), que poseen gran capacidad de memoria, pero son
inertes y tienen minima reaccion tisular.



CARACTERISTICAS

MULTIFILAMENTO

MONOFILAMENTO

Naturales absorbibles

Catgut -

Naturales no absorbibles

Lino, algoddn, seda

Acero

Sintéticos absorbibles

Ac. poliglactinico,
Ac. Poliglicdlico.

Polideoxanona, poligliconato,
poliglecaprona.

Sintéticos no absorbibles

Poliester

Polipropileno, poliamidas.

Nomeclatura de medidas de sutura
y agujas

Los materiales de suturas tienen diferentes tamafos
segun el tejido o uso que se les quiera dar. El sistema de
nomenclatura va desde el 7 hasta el 11-0, siendo el 7 el
mas grueso descendiendo hasta el 0, y luego los nimeros
van incrementando nuevamente, pero aso-ciados a un cero
(mientras mayor elnimerode ceros masdelgadaeslasutura).
Como referencia un cabello humano tiene un diametro de
0.1mm y equivale a una sutura 7-0.

Agujas: en la actualidad las agujas vienen con la sutura
incorporada, de esta forma sus partes son la cabeza
(donde se une la sutura), el cuerpo y la punta. La punta, en
lineas generales, se puede clasificar segun su forma en el
corte trasversal, pudiendo ser traumaticas o atrauméticas.
Existen otras variedades que son subclasificaciones de esta
separacion. El cuerpo posee un radio, diametro y longitud,
haciendo el simil con partes de una circunferencia. De esta
forma existen curvaturas de ¥4, 3/8, %, y 5/8 de un circulo.

Uso del material de sutura

Son multiples los factores por considerar en la seleccion del
material de sutura, tanto de la cirugia como del paciente.
Hay dos factores que deben ser considerados dentro de la
toma de decision:

Factor cirujano: siendo este el operador y el ejecutor de una
sutura es importante que el cirujano tenga un conocimiento
de los tiempos de cicatrizacion de los tejidos y de las pro-
piedades de las suturas antes de tomar la decision. De esta
forma, se generan preferen-cias personales que van de la
mano con la experiencia quirdrgica.

Factor econdmico: distintos centros de salud tienen diferentes
presupuestosyacceso amateriales de sutura, lo cualreducira
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0 ampliara la gama de opciones que el cirujano tenga a su
disposicion al momento de realizar una sutura.

Es asicomo, por ejemplo, paraun mismotipo de herida en piel
podemos considerar una sutura reabsorbible monofilamento,
pero también podemos usar un material no reabsorbi-ble
monofilamento, teniendo en consideracion el retiro posterior
delmaterial. Porestasra-zoneses que no existenindicaciones
absolutas para una sutura y un tejido en particular. Lo que si
existen son lineamientos generales que se pueden tener en
consideracion cuando se elija el material de sutura.



TEJIDO

CARACTERISTICAS

MATERIAL DE SUTURA

Epidermis

Delgada, densa, firme,
depende del cierre de la
dermis.

Monofilamento absorbible o
no absorbible.

Dermis

Vascularizada, tejido denso,
lenta recuperacion de fuerza
tensil.

Monofilamento absorbible
o multifilamento absorbible
incoloro

Tejido subcutaneo

Friable, pobremente irrigado.
Cierre de fascia superficial
(scarpa).

Multifilamento absorbible.

Fascia muscular

Puntos de Sutura

Punto simple

Denso, fibroso conformando
ldaminas de tejido. Fuerza tensil
40% (mes) 65%(3 meses) 80% (9
meses).

Monofilamento absorbible grueso,
multifilamento absorbible. Mo-
nofilamento no absorbible.

Con las pinzas de diseccion se eleva uno de los bordes de la
herida, mientras que con el portaagujas se introduce la aguja
desde el exterior hacia el interior (de dermis a hipoder-mis).
Se tira del extremo del hilo con la aguja hasta dejar un cabo
distal corto. En el otro borde se realiza la misma operacion,
pero pasando el hilo desde el interior al exterior. Los puntos
deben ponerse a unos 4 o 5 milimetros del borde de la herida
y se deben espaciar entre ellos unos 6 a 8 milimetros.

Punto Simple
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Punto intradérmico

Se trata de unir la piel (dermis), sin sacar el hilo al exterior. Desde la profundidad de la herida, se introduce la aguja para
gue salga por la dermis, debajo de la superficie cutanea. Se vuelve a introducir por el otro labio de la herida, pero en esta
ocasion desde arriba hacia abajo. Si utilizamos hilo reabsorbible, se anuda dejando los nudos por debajo de la hipodermis.
Cuando utilizamos hilo no absorbible (monofilamento 2-0 o 3-0), los extremos que-dan por fuera de la piel. Cuando se vaya
a retirar la sutura, se corta uno de los cabos a nivel de la piel y se saca tirando del otro extremo.

Punto Intradérmico

Punto Donati

Se pasa la aguja por la herida, de un extremo al otro a unos 0,5 cm del borde. A otros 0,5 cm del punto de salida, se vuelve
a introducir la aguja para pasar de nuevo a través de to-da la herida hasta el punto origen, pero de forma mas profunda. Se
mantiene la misma direccion en los cuatro puntos.

Punto Donati
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Sutura de esquina

Se introduce la aguja a través de la dermis por el lado contrario al colgajo, a unos 0,5 cm de la esquina de la herida. La
aguja se lleva a la punta del colgajo por la hipodermis y se atraviesa la herida hasta salir por la dermis del lado opuesto al
punto de entrada. Asi, los dos cabos salen al exterior de la herida por la zona opuesta al colgajo, y es aqui donde se realiza
el nudo. En el resto de la herida se usan los puntos discontinuos habituales.

Punto deEsquina
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Nudo Quirtrgico Cuadrado

Nudo quirargico simple con las manos
Primera alternativa (anudando con mano derecha):

1. Se sostiene el hilo corto entre el pulgar y el dedo medio quedando el hilo sobre la cara lateral del indice (mano derecha).

2. Colocar el hilo largo (mano izquierda) en la cara medial del hilo que se sostiene con la mano derecha.
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3. Flectar el indice derecho enganchando el hilo largo por palmar. Extension parcial del indice derecho para que su cara
medial encuentre el hilo corto. Extensién completa del indice derecho, liberando el hilo corto para sujetarlo entre el dedo
indice y medio.

4. Ajustar el nudo traccionado los hilos y conduciendo el nudo con el indice.
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Segunda alternativa (anudando con mano derecha):

1. Palma derecha hacia arriba, sosteniendo el hilo corto entre el indice y el pulgar.

2. Posicionar el hilo largo sobre la cara lateral del dedo medio derecho cruzando el hilo largo por sobre el corto a nivel de
los dedos anular y mefiique. Flexionar el dedo medio derecho para enganchar el hilo largo.
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3. Continuar la flexion del dedo medio derecho para enganchar el hilo corto con el dorso del dedo. Extensién del dedo medio
derecho asegurando el hilo corto entre el dedo medio y anular derecho. Se suelta el hilo corto desde el pulgar e indice.

4. Traccion de los hilos.
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Nudo quirargico simple con portabisturi

Al hacer un nudo con el porta, se pasa el punto dejando el
cabo distal corto. Soltamos la aguja y cogemos el extremo
del hilo con la aguja, con la mano izquierda (primera imagen).
Colocamos el porta encima del hilo (extremo con aguja) y
rodeamos el porta con el hilo dos veces. Se toma el cabo
distal del hilo con la punta del porta y pasamos el extremo
del hilo a través del lazo para hacer la primera lazada. Se

aprieta la lazada cruzando las manos (segunda imagen). A
continuacion, se repite otra lazada (rodeando el porta con el
hilo en direccién opuesta al nudo previo) con el porta sobre
el mismo extremo, pero se aprieta sin cruzar las manos y asi
sucesivamente. Por lo general son 3 veces en total que se
realiza la maniobra.
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1.7 Abordajes Quirdrgicos [N

Werner K, Arteaga MJ, Devaud N.

La eleccion de la via de abordaje en cualquier cirugia es
fundamental para la adecuada exposicién del campo quirGrgico
gue permita asegurar el control total del procedimiento
realizado logrando el éxito de la cirugia y un posoperatorio
favorable.

Elabordaje debe considerar lapatologia, latécnicaquirdrgica,
la exposicion y comodidad del cirujano.

Abordajes Toracicos

ANATOMIA DE LA PARED TORACICA

La pared toracica esta formada por la parrilla costal, los
musculos intercostales, fascias, tejido subcutaneo y piel.
Posee una forma abovedada que proporciona rigidez y
proteccion a los 6rganos intratoracicos.

La caja toracica incluye 12 pares de costillas y cartilagos
asociados, 12 vértebras toracicas y el esternén. Los espacios
intercostales son aquellos que separan las costillas entre si'y
se denominan segun la costilla que forma el borde superior
del espacio. Estos estan ocupados por masculos y el paquete
vasculonervioso dispuesto adyacente al borde inferior de las
costillas.

Losmusculosdelaparedtoracicason: pectoralmayor, pectoral
menor, serratos, elevadores de las costillas, intercostales,
subcostales y transverso del térax.

En cuanto a la inervacién, la pared toracica posee 12 nervios
espinalestoracicos que sedividenenramos anteriory posterior.
Los anteriores de T1-T11 forman los nervios intercostales y
el ramo de T12 el nervio subcostal. Los ramos posteriores
van al dorso.

Porultimo, lairrigacion arterial de laparedtoracicaproviene de
laaortatoracicamediantelasarteriasintercostales posteriores
y subcostal, de la subclavia por medio de la toracicainterna
(mamaria interna) y de la arteria axilar a través de la toracica
superior y lateral.
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TORACOTOMIAS

Las toracotomias son incisiones utilizadas para acceder
a los organos toracicos. Una incision adecuada provee
exposicion satisfactoria, mientras que minimiza el dafio de
costillas, cartilago, musculos y nervios intercostales. Las
toracotomias son procedimientos dolorosos, por lo que es
necesario considerar analgesia perioperatoria 8,10,11.

El dolor posoperatorio, ademas del acto quirtrgico asociado a
la toracotomia, produce un fenémeno restrictivo respiratorio,
lo cual puede conduciracomplicaciones gravesy condicionar,
por tanto, la recuperacion del paciente. Es por ello que en
la planificacion de una cirugia a través de una toracotomia
debe incluirse pruebas respiratorias funcionales como la
espirometria.



e Incisién anterior: Provee acceso ilimitado para el hilio
ipislateral (10). Se usa ocasionalmente para acceder
al pericardio, biopsia pulmonar de lobos inferiores. El
paciente se pone en posicién supina con elevacién en
el lado que sera intervenido. Se realiza una incision
inframamaria desde el borde del estern6n hasta la
linea axilar anterior para ingresar al torax por el cuarto
0 quinto espacio intercostal. El pectoral mayor es
dividido hacia superior de la incision para prevenir
solapamiento de las suturas. Es necesario tomar en
cuenta la cercania de la arteria mamaria interna con
el esterndn, para evitar sangrado. El pulmén ipsilateral
debe ser desinflado antes de ingresar al térax 9,10,11.

e Incisién posterolateral: Es utlizada en cirugia de
pulmén y mediastino, en el lado izquierdo es usada
para procedimientos de aorta descendiente y en el lado
derecho ofrece acceso a traquea intratoracica y eséfago
alto y medio. Laincisién es de gran tamafio, comenzando
por posterior en el borde inferior de la escapula hasta
el surco mamario por anterior. Es necesario movilizar
el latissmus dorsi hacia inferior para una recuperacion
funcional maxima. La division intercostal es amplia desde
anterior a posterior. Es posible dejar el serrato anterior
intacto, alretraerlo hacia arribayadelante. Paraaumentar
la exposicion, es posible retraer un segmento corto de
costilla.

Complicaciones: ademasde neumotoérax, lascomplicaciones producidas porlastoracotomiasincluyen:infeccién,hemorragia
y falla respiratoria. El dolor posoperatorio es comun y puede ser intenso, llegando a requerir opioides, y puede interferir con

la recuperacion de la funcion respiratoria®.

60



Abordajes Abdominales

ANATOMIA DE LA PARED ABDOMINAL
Limites

e Superior: proceso xifoides y reborde costal de la 7.a a
10.a costillas.

» Inferior: borde superior de huesos pélvicos.

Estructuras de la pared

. Piel.

. Tejido subcutaneo (fascia de Scarpa).
. Musculos.

. Aponeurosis.

. Fascia transversa.

. Tejido preperitoneal.

. Peritoneo.

Mdusculos

. Recto abdominal.

. Oblicuo externo.

. Oblicuo interno.

. Transverso abdominal.
. Piramidal*.
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Inervaciéon: Tanto la piel como los musculos de la pared
abdominal anterior estan inervados por los nervios
toracoabdominalesdeT7-T12yL1.DeT7aT1lcorresponden
a nervios intercostales, T12 corresponde al nervio subcostal,
y L1 se expresa mediante los nervios iliohipogastrico y nervio
ilioinguinal.

Irrigacion:

e Superficial: Arteria musculofrénica por superior;
arteria epigéstrica superficial y arteria circunfleja
iliaca superficial por inferior.

e Profunda: Arteria epigastrica superior, arterias
intercostales 10 y 11 por lateral, y arterias epigastrica
inferior y circunfleja iliaca profunda por inferior.

Reparos por considerar:

e Linea alba: Es la fusién medial de la vaina superficial
y profunda del musculo recto abdominal. Esta vaina se
compone de las aponeurosis de los musculos oblicuo
externo, oblicuo interno y transverso abdominal. Va
desde el proceso xifoides hasta la sinfisis pubica.

e Linea semilunar: Limite musculo aponeurético del
musculo transverso. Posee una forma curva céncava
hacia adentro.

Inervacion: Tanto la piel como los musculos de la pared

abdominal anterior estan inervados por los nervios

toracoabdominalesde T7-T12yL1.DeT7aTl1lcorresponden

LAPAROTOMIAS

Verticales:

¢ Linea media: Provee un acceso rapido y simple a la
cavidad abdominal, incluido el retroperitoneo. En esta
ubicacion solo hay ramas terminales de vasos y nervios,
por lo cual se minimiza el riesgo de hemorragia y de lesion
nerviosa5. Se realiza una incision en la linea media,
gue anatémicamente corresponde a la linea alba, a la
altura requerida segun el sitio que se quiera intervenir.
Se debe atravesar piel, tejido subcutaneo, linea alba,
grasa periperitoneal y peritoneo. A nivel supraumbilical
da acceso a hiato esofagico, eséfago abdominal, nervio
vago, estébmago, duodeno, vesicula biliar, pancreas y
bazo. A nivel infraumbilical provee buena exposicién
para colon sigmoides, recto y drganos pélvicos. Una de
sSus mayores ventajas es que se puede extender tanto
hacia arriba como hacia abajo para mayor exposicion.

e Paramediana: Es una incision vertical a 2,5-4 cm de la
linea media. Se debe atravesar piel, grasa subcutanea,
lamina anterior de la vaina de los rectos, luego se
divulsiona el recto lateral y, finalmente, se atraviesa la
lamina posterior de la vaina de los rectos y el peritoneo.
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Es posible extender la incisién hasta el proceso xifoides
y el pubis para aumentar la exposicion de la cavidad
abdominal. La correcta ubicacién de estaincision permite
Su uso para cualquier cirugia intraabdominal. Una de
sus ventajas frente a la incision de linea media es la
menor incidencia de hernias o dehiscencia. Sus mayores
desventajas son que requiere mayor tiempo para su
realizacion y presenta mayor riesgo de dafio de nervios
y vasos sanguineos.

Pararecto (incision deBattle): Serealizaunaincisionen
el borde lateral del recto, el cual es retraido lateralmente.
Estaincision es de usoinfrecuente paraapendicectomiay
drenajes de abscesos pélvicos. Su uso es limitado porque
causa denervacion del recto, resultando en paralisis vy,
finalmente, en atrofia muscular. La extensién de esta
incisionnodebe sermasde dosdermatomos paraprevenir
debilidad de la pared abdominal.

“rsersisrsnasaannan

Laparotomias verticales



Transversas:

Son incisiones en sentido transverso al abdomen y se
clasifican segun su ubicacién respecto al ombligo: supra o
infraumbilical. La incisién atraviesa piel, tejido subcutaneo,
capa muscular (que es variable segun el sitio operatorio),
grasa periperitoneal y peritoneo. Su tamafio y ubicacion
dependendel procedimiento porrealizar. Tienen comoventaja
la posibilidad de extenderse o0 agregarse una incision vertical
para mejor exposicion de la cavidad.

e Pfannenstiel: Generalmente, se usa para procedimientos
ginecolégicos y en hombres para procedimientos
urolégicos. Se realiza una incisiébn transversa que
comienza en las crestas interespinosas, con su centro
a 5 cm de la sinfisis del pubis. Se atraviesa piel, tejido
subcutaneo, lamina anterior de vaina de los rectos, se
divulsiona el recto abdominal hacia lateral y el peritoneo
es abierto verticalmente en la linea media, siempre res-
petando la vejiga. La exposicion es limitada a la pelvis,
por lo que no debe usarse esta incision cuando podria
ser necesario un procedimiento fuera de ella.

¢ Rockey-Davis: Usada principalmente para
apendicectomias o cecostomias con un resultado mas
estético que la incision de Mc. Burney. Se toma como
referencia el punto de Mc Burney, union entre 1/3 lateral
y 2/3 mediales de una linea trazada entre el ombligo y
la cresta iliaca superior. Se escinde de forma transversa
la piel, tejido subcutaneo y la aponeurosis del musculo
oblicuoexterno. Losmusculosoblicuointernoytransverso
son separados en direccién de sus fibras. Finalmente, se
abrelafasciatransversay el peritoneo segunlaexposicién
necesaria para realizar el procedimiento.
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Oblicuas:

e Mc Burney’s: Es una incision oblicua localizada en el
punto de Mc Burney. Se atraviesa piel, tejido subcutaneo,
luego se separan las fibras de los musculos oblicuo
externo, oblicuo interno ytransverso abdominal. Lafascia .
transversayel peritoneo son escindidos enformaparalela
alaincision. Este abordaje entrega excelente exposicion
del cuadrante inferior ipsilateral, por lo cual es ideal
para apendicectomias. También es posible utilizarla para
drenaje de abscesos pélvicos. Es discutido su resultado
estético en comparacion con laincision de Rockey Davis.

e Subcostal unilateral (Koscher): Su mayor uso es para
cirugia vesicular, hepética y biliar en el lado derecho y
para esplenectomias en el lado izquierdo. La incisién
comienza 2,5-5 cm por debajo del proceso xifoideo y
se extiende hacia lateral aproximadamente 2,5 cm bajo |
el reborde costal. La incision no debe ser muy cerca /
del reborde costal para poder reparar hernias que g
podrian formarse. Se atraviesa la lamina anterior de (
la vaina de los rectos y se divide el recto abdominal.
Los otros musculos son separados lateralmente. Se !
atraviesa la fascia transversay, finalmente, el peritoneo. \\

e Subcostal bilateral (Chevron): Permite excelente
exposicion del hemiabdomen superior, por lo que es le
practica para gastrectomias totales, exposicion de , .
ambas glandulas adrenales, resecciones hepaticas Laparotomias Oblicuas
mayores, cirugias pancreaticas y trasplante hepético.
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Abordajes Laparoscopico

El abordaje laparoscépico es un acceso minimamente invasivo
alacavidad abdominal que utilizaunlaparoscopioy pequefias
incisiones. Sus principales beneficios son el menor tiempo
de recuperacion vy, por lo tanto, menor estadia hospitalaria,
menor dolor posoperatorioy mejoresresultados estéticos. Por
otra parte, sus limitaciones se fundamentan principalmente
en el alto costo y disponibilidad de los equipos.

Para su realizaciébn se necesitan equipos e instrumentos
especificos y un adecuado entrenamiento del cirujano para
gue su uso sea 6ptimo, adecuado y eficaz.

Pasos para cirugia laparoscopica

¢ Preparaciéon del paciente: ayuno preoperatorio,
preparacion intestinal de ser necesaria, vejiga vacia,
tomando la precaucion de que el paciente orine antes
del pabellén o mediante una sonda Foley y una sonda
nasogastrica para evitar la distension gastrica. Por
tltimo, es fundamental un correcto posicionamiento del
paciente y de los equipos para llevar a cabo la cirugia.

e Distencion del abdomen: el objetivo es crear una
cavidad real en el espacio virtual del abdomen. Esto se
logra mediante la insuflacion controlada de la cavidad
abdominal con anhidrido carbénico que separa la pared
abdominal y colapsa el intestino. Para esto se utiliza
un neumoinsuflador electronico que inyecta CO2 a una
presionyflujo predeterminado, elcualmantiene la presion
intraabdominal (PIA) constante compensando las fugas
de CO2. Estos insufladores poseen sensores de PIA que
detienen automaticamente el flujo cuando se alcanza
la PIA establecida (PIA normal de 5 a 7 mm de Hg;
Obijetivo de insuflacién con CO2 de 12 a 15 mm de Hg).

Los principales riesgos de la insuflacion de la cavidad
abdominal son: aumento de la presién de via aérea,
disminucién de la tension arterial de oxigeno con
aumento del CO2 arterial, disminucién del retorno venoso
(especialmente cuando se excede la presion de la vena
cava inferior = 12 mm de Hg), arritmias por hipercapnia,
embolia gaseosay bradicardia por distension del peritoneo.
En cuanto a la eleccién del gas por inyectar, se
prefiere el CO2 por sobre el O2 o N20O por ser 200
veces mas difusible, poseer una rapida eliminacion
a través de los pulmones y no ser combustible.

Generalmente, para la insuflacién se utiliza la aguja de
Veress que consiste enunaagujabiseladayfilosade2mm
dedidmetroque poseeunsistemaretractilqueretraelapunta
al ejercer presién sobre la pared abdominal. Esto permite
disminuir el riesgo de perforacion incidental con la aguja.

e Acceso a la cavidad abdominal: puede ser abierto

o cerrado, este Gltimo corresponde a la insuflacién
de CO2 con aguja de Veress y luego introducir el
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trocar a ciegas. El acceso abierto consiste en la
entrada directa del trocar a la cavidad sin crear
neumoperitoneo. LatécnicamasutilizadaesladeHasson.

Visualizaciondelacavidad: serequieredeunafuenteluz
(halégena o xendn), unafibra 6pticaque es un conductorde
luzformado por un haz de fibras de vidrio, un laparoscopio
(variedad de angulos: 0°, 30°, 45°), una camara de video
y un monitor. Todos estos elementos permiten transmitir
laimagen al cirujano, el cual debe asegurarse de realizar
un balance de blancos antes de comenzar la cirugia.

Procedimiento quirlrgico: existen diversos tipos de
instrumental laparocépico dependiendo de la cirugia que
se realiza. Los més utilizados son: pinzas (Maryland,
de agarre etc.), tijeras, ganchos de diseccion o Hook,
clipadoras, canula de aspiracion-irrigacion, porta agujas.



Usos comunes de cirugia laparoscoépica

¢ Colecistectomia (técnica americana): El primer trocar,
usualmente de 10 mm se coloca a través del ombligo,
aunque esto puede variaren pacientes obesos morbidos o - -
con cirugias abdominales previas. Através de este trocar
se inserta un laparoscopio de 10 mm. Se puede utilizar
un laparoscopio con un angulo de 30° para mejorar la
visién de la via biliar. El segundo trocar, de 10 mm, se
inserta en el epigastrio sobre la linea media, angulado \?
hacia lavesicula. Este trocar debe caer en el limite inferior ‘ o
del higado. El tercer trocar, de 5 mm, generalmente es ;
colocado 2-3 cm debajo delreborde costalenlalineamedio
clavicular. El cuarto trocar, de 5 mm, tiene una posicion
variable, pero generalmente es colocado enlalinea axilar /'"
anterior centimetros por debajo del fondo de la vesicula.

Colecistectomia Laparoscopica Americana

¢ Colecistectomia (técnicafrancesa): Estatécnicatiene
algunas caracteristicas que la diferencian de la técnica
americana. Laposicién del paciente es en “doble acceso”,
el paciente en decubito dorsal, con las extremidades
inferiores en abduccién. Esto tiene como finalidad que la
posiciondel cirujano seaentre las extremidades inferiores ' s,
del paciente. El primer trocar, 10 mm, se ubica en posicion
umbilical, por donde se introduce el laparoscopio. El
segundo trocar, 5 mm, se ubica en flanco derecho, por |
fuera de lavaina de los rectos a nivel de la linea umbilical. / 7k
El tercer trocar, 5 mm, se ubica en epigastrio a 1-2 cm ‘
del reborde costal, a la derecha de la linea media. El ‘
cuarto trocar, 10 mm, se ubica en flaco izquierdo, por ‘
fuera de lavaina de los rectos a nivel de lalinea umbilical. {

Colecistectomia Laparoscopica Técnica Francesa
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e Apendicectomia: Se inserta un trocar de 10 mm a nivel
umbilical y luego otros 2 trocares de 5 mm, uno en la
region suprapubica y otro en fosa iliaca izquierda lateral
a la vaina de los rectos. La ubicacién de estos ultimos
puede variar segtnlapreferenciadel cirujano. La posicion
ideal del paciente es en Trendelenburg y lateralizado a
la izquierda.

Apendicectomia Laparoscépica
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1.8 Drenajes Quirtrgicos [N

Marin D, Pizarro MJ, Court F.

Introduccion

El drenaje es un dispositivo mediante el cual se busca dar
salida y evitar el acimulo de secreciones desde una cavidad
natural o creada posterior a una intervencion quirdrgica.

Su finalidad es servir como testigo de una posible filtracion
o simplemente vaciar el contenido y evitar su acumulacién y
posible complicacion como un hematoma, seroma, absce-so,
bilioma, urinoma, etc.

El uso de drenajes esta aprobado en multiples condiciones
médicas y es controversial en otras. Nadie discute la real
necesidaddedrenarun neumotérax,hemotéraxounempiema
pleural, pero hoy en dia dejar drenaje en una colecistectomia
resulta muy controvertido, pese a haber sido durante muchos
afios un procedimiento habitual.

El drenaje si bien puede evitar posibles infecciones, también
puede ser la puerta de entrada a estas, de tal forma que
resulta muy importante el criterio y la experiencia del cirujano
en su uso.

Una vez producida una infeccion, el drenaje es la mejor
opcién de manejo de una coleccion séptica. Asi es como se

Indicaciones de uso de Drenaje

e Evacuar colecciones de liquidos, gas u otro material
en el interior de una cavidad o espacio delcuerpo.

e Prevenir la potencial acumulacion de liquido o gas
u otro material en una cavidad o espacio del cuerpo.

e Actuar comotestigo enlaaparicion de una posible fistula
y generar untrayecto controlado hacia el exterior evitando
la acumulacion de secreciones en la cavidad o espacio
delcuerpodonde estase produce (anastomosis). Muchas
veces, esto permite el manejo de la fistula y evita una
reintervencién quirdrgica.
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ha desarrollado la radiologia intervencionista, método que
buscaevitarlareintervenciénde unpaciente conunacoleccion
séptica mediante colocacion de un drenaje guiado bajo visién
de TAC, evitando asi el dafio de estructuras vecinas. Cuando
eldrenaje se realiza mediante cirugia tradicional existen altas
probabilidades de dafio no deseado de estructuras vecinas a
lazonade la coleccion, provocando filtracién de anastomosis,
sangramiento y fistulas por lesién de érganos en un terreno
muy inflamado.

Losdrenajes deben cumplir ciertas condiciones que los hacen
seguros:

* Blando y de superficie suave, de forma que se deslice
sin dificultad evitando el dafio en estructuras vecinas al
momento de ser retirado.

* Buena permeabilidad, para que no se obstruyan.

* Inerte, para que no irrite mientras esté presente dentro
del cuerpo.

* ldealmente radiopaco, para ser controlado mediante
imagenes.



Clasificacion

Se pueden clasificar de muchas formas, sin embargo, el
gue se usa con mayor frecuencia es el sistema de drenajes
abiertos o cerrados.

Lo anterior se refiere a si el circuito queda en caida libre
a un sistema recolector simple o a un dispositivo cerrado
generalmente a presion negativa.

La importancia de esta clasificacion estd en la posibilidad
gue el drenaje no solo sirva como una puerta de salida, sino
gue se transforme en una puerta de entrada de infecciones
via ascendente retrégrada con gérmenes intrahospitalarios.
Esto cobra especial importancia en cirugias limpias que
han usado un sistema de drenaje (derrame pleural, cirugias
plasticas, hernias, etc.).

Existen muy variados tipos de drenajes y depende del uso,
lugar y forma de instalar (percutanea o abierta), lo que
finalmente va hacer elegir el drenaje que se va a usar.

¢ Penrose: esuntubodelatexosilicona, blandode paredes
colapsables. Es muy utilizado. Su capacidad de drenar
dependera del area de superficie en contacto, adaptandose
en funcion de la herida, ya que el principal mecanismo
de drenaje es la capilaridad. Se usa generalmente en
colecciones infectadas. Es un drenaje abierto que drena
a la superficie sin un colector. De muy dificil manejo
porque ensucia mucho y requiere de curaciones
frecuentes cuando existe un volumen importante de
secreciones. No recomendable en heridas limpias.

e Tubular: tubo de didmetro variable, confeccionado de
caucho, latex o silicona. Hoy casi se usa exclusivamente
de silicona por la mayor frecuencia de alergia al latex. Es
una estructura tubular semirrigida que permite atravesar
planos profundos hasta peritoneo sin colapsar. Drena por
caida libre y permite el uso de colector. Se debe fijar a la
pielconsutura. Unavariedad de este eseldrenaje Blake®,
tubo de silicona més flexible con varios canales que
permite el drenaje por capilaridad y conexién a un sistema
de presion negativa, lo que lo transforma en un circuito
cerrado. Se usa principalmente en cirugia abdominal.

e Sonda T o de Kher: es un tubo de silicona o goma
en forma de T. Se utiliza en cirugia de vias biliares.
Sus dos extremos cortos se ubican en la via biliar,
mientras el extremo largo queda hacia el exterior.
Actla a caida libre a un colector, es un drenaje abierto.

e Pig-Tail: drenaje tubular delgado, con sus dos
extremos enroscados (de ahi proviene su nombre),
con multiperforaciones que se ubican a nivel de la
pelvis renal y el otro en vejiga, permitiendo drenar
una via urinaria obstruida por un calculo, estenosis,
tumor, compresion extrinseca o proteger una
anastomosis reciente. Ambas puntas enroscadas
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también impiden su retiro accidental. Este drenaje
queda dentro del cuerpo, no esta conectado al exterior.

Drenaje percutaneo: muy semejante al anterior. Es un
tubo de didametro variable (se miden en French), pero
con un solo extremo tipo “pigtail” que es el que queda
hacia el interior. Lo colocan de manera percutanea los
radiélogos intervencionistas bajo vision tomografica.
Se usan para drenaje de colecciones intracavitarias,
evitando con ello recurrir a una intervencién quirargica
mayor. Drenan a un sistema colector a caida libre
inicialmente cerrado, pero en forma habitual se debe
permeabilizar para evitar su obstruccion, convirtiéndolo
en un sistema abierto. Este tipo de drenaje hoy es muy
utilizado y ha evitado muchas reintervenciones quirdrgicas
disminuyendo la morbimortalidad asociada a esas cirugias.

Drenaje de Jackson-Pratt®: es drenaje plano,
suave y con lumen multiperforado conectado a una
silicona por donde se exterioriza a un bulbo colpsable
que permite generar presién negativa de manera
constante y actla, a la vez, como sistema colector.

Redén: tubo de polietileno rigido, no colapsable,
multiperforado y cobertura interna anticoagulable.
Habitualmente conectado a un sistema colector que
es, a la vez, su reservorio, de estructura colapsable,
permitiendo un vacio con presién negativa permanente
mediante un mecanismo de resorte (Hemovac®,
Hemosuc®). Se utiliza en profilaxis de hematoma
y seroma en cavidades amplias con gran diseccion.

Tubo pleural: drenaje tubular rigido, con un extremo
multiperforado de didmetro variable, dependiendo si es
un adulto o nifio. Se utiliza en cualquier tipo de ocupacion
pleural o cirugia toracica. Se conecta a una trampa de
agua y red central de aspiracion ajustando presion de
aspirado en cmH20. El mas usado actualmente es el
Aquaseal®.

Irrigaciéon/aspiracion: variante de los drenajes
anteriores que permiten infundir fluidos para lavar el
sitio de la coleccién y, simultineamente, aspirar el
lavado. Utilizados principalmente cuando se requiere
remover detritus o evitar obstruccion del drenaje.

Babcok, sistema de drenaje aspirativo que se
construye usando dos drenajes tubulares de distinto
diametro. El menor va dentro del mayor, ambos con
multiperforaciones en el extremo que queda dentro del
paciente. Es principalmente aspirativo, pero también
permite irrigar. Se usa para mantener la cavidad interna
seca de las secreciones y evitar que estas hagan dafio
a las estructuras internas por su poder litico (fistulas de
liquido con contenido gastrico, pancreético o biliar).



Manejo de Drenajes Quirldrgicos

Su manejo es de responsabilidad del cirujano.
Las indicaciones variardn segun el modelo utilizado.
Debe medirse el débito y evaluar las caracteristicas
del contenido que sale por el drenaje,
especificando si ha existido algin cambio en este.
Evaluar la indemnidad de sitio de salida y del circuito.
Ver si hay dolor referido por paciente.

Cuando existe mas de un drenaje debe existir
una correcta identificacibn y numeracion de

estos, conociendo su ubicacién precisa.

Cuando el volumen diario de un drenaje es elevado,

es de vital importancia asegurar su reposicién por
via oral o endovenosa segln corresponda,
evitando desbalances hidroelectroliticos.

* La permanencia de cada drenaje dependera del tipo de
cirugia, razon de instalacion, caracteristicas del liquido
drenado y de la evolucion del paciente. Solo al cirujano
le corresponde tomar la decision del retiro del drenaje.

Complicaciones y Riesgos de los
Drenajes

Se debe destacar que los drenajes no sustituyen una técnica
quirdrgicaadecuada, tampoco compensan lastransgresiones
de los principios basicos (asepsia, hemostasia). Como
todo procedimiento quirdrgico existen ciertos riesgos y
complicaciones asociados, por lo que estos deben ser retirados
al tiempo adecuado sin prolongar su uso innecesariamente,
reevaluando a diario su utilidad.

+ Falla del drenaje: puede ocurrir por mala seleccion del
drenaje, malposicionamiento o malmanejo posoperatorio
de este.

» Infeccion retrégrada: debido a que el drenaje constituye
una comunicacién entre una cavidad corporal “estéril” y
el medio exterior.

+ Dolor: principalmente en drenajes rigidos y ubicaciones
especificas.

+ Reaccioén a cuerpo extrafio.

+  Compresion o lesién (perforacion o erosion) de estructuras
vecinas.

* Sangrado de la incision (puede ser hacia dentro o fuera
de la cavidad).

*  Obstruccion del sistema de drenaje.

+ Desplazamiento por mala fijacion.

* Hernias o eventraciones por el orificio de salida.
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Los criterios que toman en cuenta para decidir el
momento de retiro del drenaje son:

A) Calidad del exudado: observar si es seroso,
serohematico, hematico franco, bilioso, bilipus,
purulento, fecaloideo.

B) Débito: hay que considerar la cantidad de exudado
gue se drena, su descenso progresivo o aumento.

C) Ubicacion: dependiendo de la cavidad en la quese
encuentre.

Estos criterios deben considerarse en conjunto, en general
los drenajes se retiran cuando el exudado es seroso o
serohematico y el débito es el minimo fisiolégico, sin
embargo, todos estos factores varian dependiendo de la
cavidad que esta siendo drenada.

Habitualmente secundario aincisiones muy amplias para
exteriorizar el drenaje.

Fistulas.

Necrosis cutanea local. Por isquemia o accién del
contenido drenado.

Pérdida del drenaje dentro de la cavidad al momento del
retiro (ruptura) o desplazamiento por mala fijacion.
Trombosis venosa profunda o trombo embolismo pulmonar
secundario a inmovilizacion y reposo prolongado que
genera un drenaje complejo.
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1.9 0stomias [

Vergara R, Bachelet C, Gellona J.

Definicion

Una ostomia es la derivacion quirtrgica de un érgano al
exterior por un punto diferente al orificio natural, pudiendo
comprometer el aparato digestivo, respiratorio y/o urinario,
recibiendo distintos nombres segun la porcién comprometida
(ileostomia, colostomia, nefrostomia, gastrostomia, etc.). Se
suelen realizar con la finalidad de suplir las vias naturales de
excrecion o de alimentacién cuando estas se ven interrumpidas
por distintas razones y segun el tiempo de permanencia de
la ostomia seran clasificadas como temporales o definitivas.

Gastrostomia

Estaindicada en pacientes que sonincapaces de alimentarse
por via oral, ya sea por una pérdida de la capacidad de
deglucibn o por un trastorno de esta. Se realiza una
comunicacién del lumen gastrico con el exterior a través de
una sonda. Este procedimiento puede ser realizado de forma
abierta, laparoscopica o endoscopica.

Gastrostomia percutdnea endoscdpica

* Se puede realizar bajo anestesia general, sedacién o
anestesia local.

«  Enprimer lugar, se realiza una endoscopia digestiva alta
para asegurar que no existan obstaculos anatémicos
al procedimiento. Con el endoscopio en el estdtmago
se presiona la pared gastrica para quedar en contacto
con la pared abdominal y mediante la transiluminacién
el ayudante localiza el sitio de la gastrostomia.

* Una vez identificado el sitio de puncién, se trabaja bajo
técnica estéril. Se lava la zona y se inyecta Lidocaina en Gastrostomia
el plano superficial y profundo. Se realiza una pequefa
incision de 1 cm y se introduce un trocar por el cual se
pasa una guia metalica que se toma con el endoscopio.

* Luego,seretiraelendoscopioconlaguiayatravésde esta
se enhebrala sonda de gastrostomia, la que se desplaza
al polo abdominal para luego atravesar hacia el exterior.

» Finalmente, seinflael bal6n que actia como anillo interno

y se instala un anillo de seguridad externo que se fija a
la piel.
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Cuidados

Los principales objetivos son: asegurar que el anillo externo
esté bien instalado para evitar compresion del tejido entre
el anillo interno y externo, mantener limpio el sitio de la
gastrostomiaypermeabilizarlasonda para evitar obstruccion.

+ Correcta instalacion: el anillo externo debe quedar
posicionado de tal forma que permita un movimiento
de introduccién/retiro de 1 0 2 cm. Si el tejido entre
ambos anillos se comprime puede generar necrosis
por compresion o rotura del tracto de la gastrostomia.

e Cuidado de la herida: habitualmente, se realiza aseo
de la herida con suero fisioldgico y luego se cubre con
gasaslimpias. Evitarmanipulacién constante delaherida.

¢ Obstruccion: generalmente, se produce secundario a
medicamentos o nutriciébn que se pasan por la sonda.
Todos los medicamentos deben ser administrados en su
forma liquida o disueltos en agua y pasar 20 cc de agua
luego de estos. Si se genera una obstruccion el primer
paso es permeabilizar la sonda con una jeringa de 60 ml
utilizando agua tibia.

 La nutricibn enteral se inicia al dia siguiente,
mientras que agua y medicamentos se pueden
administrar luego de 4 horas del procedimiento.

lleostomia

Eslaexteriorizaciénde laporciéndistal delileon hacialapared
abdominal. Su principal dificultad radica en que el contenido
intestinal es més irritante y rico en enzimas proteoliticas por
lo que puede dafiar la piel alrededor del ostoma. Por esta
razon, la ileostomia fue viable cuando Brooke en los afios
50 describi6 la técnica para lograr una ileostomia protruida,
donde el contacto entre el contenido y la piel fuese minimo.

El sitio de eleccién suele ser el cuadrante inferior derecho del
abdomen por debajo del ombligo a través del masculo recto
abdominal, si trazamos una linea imaginaria entre laespina
iliaca y el ombligo, el sitio de eleccién es en la union del
tercio medial con los dos tercios laterales. En este punto se
encuentra lejano al ombligo, cicatrices, estructuras 6seas, linea
del cinturén y a través del musculo que le otorga estabilidad
y soporte. En obesos, este punto debe subirse en el plano
vertical unos 2 cm.
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Ubicacion ideal de las ostomias

Indicaciones

* Proteccién de anastomosis a distal.

* Manejo de filtraciones de anastomosis.

» Cancer.

*  Perforacion intestinal.

*  Obstruccion intestinal.

+ Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerosa,
enfermedad de Crohn).

e Traumatismos.

* Pos proctocolectomia.



Técnicay tipos de ileostomia

En toda ostomia, independiente de su técnica, se deben
cumplir los siguientes principios: el asa debe llegar sin
tensién ni rotacion, la apertura de piel y aponeurosis
deben ser concordantes para no generar un angulo que
pueda causar obstruccién, retraccién o isquemia. En
el caso de las ileostomias, el diametro de la apertura
de la aponeurosis debe permitir el paso de 2 dedos
algo apretados. La seccién del ileon dependera del tipo
de ostomia. Si realizaremos una ileostomia terminal lo
ideal es que sea 2-3 cm proximal a la valvula ileocecal.
Por otro lado, si pensamos en una ileostomia en asa la
seccion es generalmente 10-15 cm proximal a la valvula.
En primer lugar, se abre la piel y la fascia anterior del
recto abdominal con una incisién vertical o en cruz de
unos 2-3 cm.

Terminal

Se toma el extremo proximal del ileon a través de
la incisiébn realizada y se exterioriza 6 cm
aproximadamente. Es importante asegurar que el
asa permanece sin tension y con buena irrigacion.

Luego, se seccionalalinea de corchetes o sutura manual,
se colocan suturas a las 3, 6 ,9 y 12 horas del reloj y se
evierte el intestino para asegurarlo a la pared abdominal.
La ostomia debe quedar 2-3 cm protruida sobre el
plano para evitar con-tacto del contenido con la piel.

Finalmente, se corrobora inspeccionando digitalmente
el ostoma.

.-—.._._-,_,‘r .

Confeccidn Ileostomia. Exterizacion de asa de intestino delgado

GeB

Confeccion Ileostomiaterminal
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En asa

*  Cumple con la funcién de derivar contenido intestinal
para proteger anastomosis.

*  Enprimerlugar, se pasa unasondacomo guia por el meso
delintestino y se exterioriza elasa mediante laincision. Se
puede utilizarunavarillaparamantenerelasaexteriorizada,
la cual queda en forma de loop a través de la varilla.

* Luego, se realiza una incisién circunferencial en la
porcién distal del asa y se evierte la mucosa. De
esta forma, se queda una ostomia proximal y una
distal no funcionante como se ve en la imagen.

* Seasegura con puntos a la pared abdominal y se instala
la bolsa recolectora.
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Colostomia

Una colostomia consiste en la exteriorizacion de un tramo del
colon a la piel de la pared abdominal, con el fin de suplir la
vianormal de eliminacion o descomprimir el intestino grueso.

Indicaciones

e Cancer de colon/recto/ano.
* Diverticulitis.

*  Perforacion del colon.

e Obstruccioén del colon.

* Enfermedad de Crohn.

*  Colitis ulcerosa.

e Traumatismos del colon.

»  Defectos congénitos.

Tipos de colostomia

Es importante definir sobre la base de la patologia de base
el segmento anatémico y si la colostomia serd permanente
o temporal.

Terminal

* Lacreaciondelssitio de colostomia en la pared abdominal
se realiza en forma similar al de la ileostomia terminal.

« En general, se realizan en el cuadrante inferior
izquierdo a través del musculo recto abdominal. En
esta ubicacion, las deposiciones no son irritantes por
lo que no es estrictamente necesario evertir la mucosa,
aunque algunos cirujanos lo consideran recomendable.

+ El asa colon debe ser liberada de su base por lo que al
exteriorizar el colén, debemos asegurar que esté libre
de tension.

* Luego, de exteriorizarla se sutura a la pared abdominal.
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Confecc_ién _cplostomia.
Exteriorizacion de colon



Confeccidon colostomia terminal

En asa

Tiene la caracteristica de que no se interrumpe totalmente la
continuidad delintestinoy se suele hacer cuandolacolostomia
estemporal Se puede usar para manejo de obstruccion distal,
proteger anastomosis dificiles de realizar, en traumatismos
de recto para proteger su reparacion, para desviar el transito
intestinal en heridas perineales complejas o en infecciones
graves.

* Solo es posible realizarla en segmentos moviles del
colon, es decir, en colon transverso y sigmoides.

* La cirugia es practicamente igual a la ileostomia en
asa, se extrae un asa de colon a la superficie de la
piel a través de una apertura en la pared abdominal.
A diferencia de la ileostomia, esto puede ser en el lado
izquierdo y una vez exteriorizado no es necesario evertir.

+ La exteriorizacién que se asegura con un vastago
de vidrio o plastico en el mesocolon se mantiene
por 7-10 dias. De esta forma, se evita que la
serosa del colon se adhiera a la pared abdominal.

+ Tienelaventajade que es de facil cierre, requiriendo solo

de cirugia local y no de una laparotomia como en el caso
de la colostomia terminal.
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Complicaciones de las Ostomias

Las complicaciones pueden deberse a diferentes factores,
donde los mas faciles de prevenir son los relacionados con la
técnica quirtrgica propiamente tal. Es por estarazén que para
prevenir la mayoria de las complicaciones de las ostomias
es muy importante utilizar una técnica quirirgica correcta.

Tempranas

Se considera que las complicaciones son precoces cuando
aparecen en los 30 dias in-mediatamente posteriores a la
cirugia.

e Isquemia y necrosis: suele ocurrir por un deterioro de
la perfusion de la ostomia, como consecuencia de la
tension en la que se encuentra el asa o por la seccion
arterial durante la diseccién del intestino o una sutura
inadvertida de algun vaso al fijar el asa. Los pacientes
obesos o cirugias de urgencia tienen mayor riesgo de
presentarlo. Se identifica porque hay un cambio progresivo
del color de la ostomia, pasando del rosa al gris verdoso
o al negro y, ademas de esto, sus bordes no sangran. Si
la isquemia no sobrepasa la fascia se puede observar,
pero si la necrosis va mas alla de la fascia hay que
revisar porelriesgode perforaciony peritonitis fecaloidea.



Confeccidon colostomia en asa

Hemorragia: es poco frecuente y aparece en las primeras
horas dentro del posoperatorio. La mayoria de las veces
esun cuadro autolimitado que norequiere de tratamiento.

Dehiscencia o separacién mucocutanea: es la falla en la
union del intestino y la piel, puede afectar a una pequefia
parte o atoda la circunferencia de la ostomia. En general,
se produce por una apertura muy amplia de la piel para el
ileonexteriorizado,loque generamuchatensionenlaunion.

Retraccion: hundimiento del intestino hacia el interior
del abdomen (estoma < 0.5 cm de la piel). Se puede
producir como consecuencia de una tension excesiva
del intestino, por la necrosis isquémica de la ostomia o
por el incremento del espesor de la pared abdominal en
pacientes obesos.
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Tardias

Obstruccionintestinodelgado: se produce poradherencias,
impactacion fecal, recidiva de la enfermedad de Crohn
0 por una hernia interna. Los pacientes presentan
dolor abdominal, nduseas y vomitos, y cese del débito.

Estenosis: cierre o disminucién importante del diametro de
laostomiaproducidaporunareacciéncicatricial. Sueleser
secundaria a isquemia, nuevos brotes de la enfermedad
de base (como unarecidiva de la enfermedad de Crohn),
infecciones, etc. Clinicamente,lapodemosdetectar porque



hay una dificultad en la evacuacion de las deposiciones.

*  Prolapso: protrusion de un asa intestinal sobre el plano
cutaneo del abdomen a través del orificio de la ostomia.
Lamayoriade las veces hay que considerar una reparacion
quirargica. Esta complicacion es mas frecuente en colostomias
en asa y terminales, siendo mas raro en ileostomias.

* Hernia paraostomica: en la mayoria de los pacientes se
observaalgungradode herniaparaostomicay,engeneral,
tienen poca tendencia a complicarse, pero cuando son
hernias grandes son molestas porque los pacientes no
logran adecuar bien la bolsa de colostomia, razén por
la que en algunos casos es necesario considerar una
reparacion quirirgica. También, son mas frecuentes en
colostomias.

Otras
+ Deshidratacién: los pacientes con ostomias pueden
sufrir de diarrea y posterior deshidratacién, pero esto

dependera de diversos factores como el tipo de ostomia,
la cantidad de intestino resecado y de si hay alguna

Sistema de Bolsa Recolectora

Un buen sistema recolector deberé:

»  Ser seguro y tener un buen sellado contra fugas.

* A prueba de olores.

* Proteger la piel alrededor del estoma.

» Facil de poner y quitar.

Existen varios tipos de bolsas de ostomia, pero todas cuentan
conunsistemaderecoleccionydrenadode desechos,ademas
de una parte adhesiva que protege la piel. Hay 2 sistemas
disponibles:

* De una pieza que se colocan en la piel.

* De dos piezas que consisten en un adhesivo y una bolsa
que se puede retirar y volver a colocar.
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patologiadebase. Seobservageneralmente enancianos.
El tratamiento consiste en reponer fluidos y electrolitos.
Esta complicacién es casi exclusiva de las ileostomias.

¢ Dermatitis

0 Quimica: se debe principalmente al contacto de la
piel periostémica con el contenido intestinal y se manifiesta
en forma inicial como un eritema. Siempre estd asociada a
mal posicionamiento y/o retraccion del ostoma, y requiere
de manejo local con agentes protectores, placas convexas
o0 incluso la reparacion quirlrgica.

0 Alérgica: ocurre tras el contacto con el dispositivo
de la ostomia, cada vez es menos frecuente gracias a los
avances en la composicion de los aparatos.

0 Traumatica: puede ocurrir al retirar la bolsa de forma

brusca, cambiar muy seguido el dispositivo o por el roce
0 presién del dispositivo cuando estd mal adaptado. Se
manifiesta clinicamente por un eritema asociado a erosiones
y Ulceras.



Bibliografia
1. Brunicardi FC, Andersen DK, Billiar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews JB, Pollock RE. Schwartz’s Principles of Surgery. 9th ed.
United States: The McGraw-Hill Companies, Inc; 2010.

2. United Ostomy Associations of America, Inc. Colostomy Guide. 2011. Accessed at www.ostomy.org/uploaded/files/ostomy_info/
ColostomyGuide.pdf?direct=1 on Novem-ber 10, 2014.

3. Edith Lenneberg, ET Alan Mendelssohn, MD Linda Gross, Guia de Colostomia 2004 United Ostomy Association, Inc. 1962-2005

83


http://www.ostomy.org/uploaded/files/ostomy_info/




1.10 Fiebre enel Posoperatorio

Definicion

La fiebre en el posoperatorio corresponde a la elevacion de
la temperatura normal de un paciente, sobre 38 °C 0 100.4
°F posterior a un procedimiento quirargico®.

Epidemiologia

Corresponde a uno de los diagnésticos mas comunes en el
periodo posoperatorio, con una incidencia de 12-91%?2

Dentro de las primeras 24 horas luego de un procedimiento,
27-58% de los pacientes presentara fiebre. Con mayor
frecuencia se da en personas sometidas a cirugia mayor
(intratoraxica, intraabdominal, vascular), trauma, invasion
con catéteres, ventilacion mecéanica, o bien, pacientes con
comorbilidades como diabetes, inmunosupresion, etc.
Segun el tiempo de presentacién se puede sospechar la
etiologia. Es asi como la fiebre dentro de las primeras 48
horasposoperatorias, engeneral, serddeorigennoinfeccioso.
Algunos plantean que en las primeras 24 horas existe un 80%
de probabilidad que sea de causa no infecciosa®. Posterior a
48 horas desde el acto quirargico, la mayoria de los cuadros
febriles se producen por infeccion y desde el quinto dia, en
mas del 90%, se confirma la causa infecciosa.

De las fiebres de etiologia infecciosa destacan la infeccién
de herida operatoria, infecciéon del tracto urinario (ITU),
neumonia (intrahospitalaria o asociada a ventilacion mecanica)
y relacionada con catéter venoso central.

Fisiopatologia

En todo proceso quirtrgico existen cambios inflamatorios
secundarios a este, con la consecuente liberacion de citoquinas
pirégenas: IL-1, IL-6, INF-Y. También puede haber liberacion
de estas citoquinas en relacion con factores exdgenos
como patégenos. Las citoquinas pirégenas actdan a nivel
hipotalamico produciendo la liberacién de prostaglandina E2
que media la respuesta febril, aumentando el set point del
centrotermorreguladoryesto, finalmente, llevaalaproduccién
de calor para que el cuerpo alcance la nueva temperatura®.

1 Cohn SL. Perioperative medicine. Springer; 2011.
2 Cohn SL. Perioperative medicine. Springer; 2011.
3 Garibaldi RA, Brodine S, Matsumiya S, et al. Evidence

for the non-infectious etiology of early postoperative fever. Infect
Control 1985; 6: 273—7.
4 Garibaldi RA, Brodine S, Matsumiya S, et al. Evidence
for the non-infectious etiology of early postoperative fever. Infect
Control 1985; 6: 273-7.
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Calcagno M, Diaz M, Valdés F.

La magnitud del acto quirdrgico influiria en la cantidad de IL-6
liberada, por tanto, mientras mas traumatica sea la cirugia,
mayor liberacion de IL-6 y mayor probabilidad de fiebre en el
posoperatorio®.

Clasificacion y Etiologia
Inmediata (0-48 horas)

Es en un porcentaje mayoritario de etiologia no infecciosa
(80%)°. Puede ser por el acto quirtrgico

per se, comorbilidades, drogas, entre otros. Algunos autores
mencionan las atelectasias como la causa mas frecuente
dentro de las no infecciosas. Es importante recordar que
pese aque son mas comunes en las primeras 48 horas, estas
causas también pueden estar presentes con posterioridad a
este limite de tiempo.

Con respecto al procedimiento o cirugia, el trauma tisular
producira liberacion de citoquinas y se daré origen a la fiebre.
De estas, 8% se resuelve espontaneamente en las primeras
24 horas’.

Dentro de las comorbilidades que pueden dar cuenta de
fiebre posoperatoria inmediata esté el hipertiroidismo. Estos
pacientes van a presentar sintomas de tirotoxicosis como
fiebre 40-42°C, agitacion, sudoracion, temblores, taquicardia,
psicosis y en los casos graves arritmias y coma.

Para diagnosticar esta condicion es necesario pedir examenes
de pruebas tiroideas que mostraran TSH suprimida, T4L
y T3 elevadas.El tratamiento en estos pacientes es con
betabloqueo, drogas antitiroideas como el propiltiouracilo
(PTU), soluciones yodadas y corticoides endovenosos.

También, los pacientes gotosos pueden presentar
reagudizacién de sus cuadros con sintomatologia como
podagra en el 50% de los casos, sin embargo, puede verse
afectada cualquier articulacion. Se debe buscar de preferencia,
ademas de la primera articulacion metatarsofalangica, en el
dorso del pie, rodilla, tobillo y hombro. Estas reagudizaciones
caracteristicamente se acompafan de fiebre y en los examenes

5 Frank SM, Kluger MJ, Kunkel SL. Elevated thermostatic
setpoint in postoperative patients. Anesthesiology 2000; 93: 1426—
31.

6 House J, Alexandraki |. Postoperative fever. BMJ Best
Practice 2012.

7 Rudra A, Acharjee. Postoperative fever. Indian J Crit Care
Med 2006; 10: 264-71.



de laboratorio se puede observar elevacién de los niveles de
acido urico, elevacion discreta de parametros inflamatorios
y en casos que se tenga duda realizar andlisis de liquido
sinovial donde se podran observar los cristales de &cido Urico.
Otradelascausasdefiebreinmediataeslareaccion adversa
a drogas. Estas se pueden producir por cinco mecanismos:
accion farmacologica directa, reaccion de hipersensibilidad,
alteraciones de la termorregulacién, relacionada con la
administracion per se (flebitis) o reaccién idiosincratica. En
el caso de reaccién por hipersensibilidad, mecanismo mas
frecuente involucrado, la reaccion se produce en el momento
en que la droga es administrada. Por otro lado, entre los
medicamentos que alteran la termoregulacion, la hormona
tiroidea ex6gena aumenta el metabolismo, los antihistaminicos
y anticolinérgicos disminuyen la sudoracioén y la epinefrina,
cocaina o anfetaminas aumentan la generacion de calor. De
lasreaccionesidiosincraticas se debenconsiderarelsindrome
neuroléptico maligno (hipertermia e hipertonia que se asocia
con compromiso de conciencia o catatonia) producido en
algunos pacientes ante la administracion de neurolépticos y
la hipertermia maligna.

Esta ultima condicion es de herencia autosémica dominante
por lo que se debe sospechar en pacientes con antecedentes
familiares. Tieneunamortalidad menoral 10% y se caracteriza
por hipercapnia, rigidez muscular, taquipnea, taquicardia,
fiebre e hipercalemia luego de la induccion anestésica con
halogenados o con administracién de succinilcolina®.

Se debe suspender el desencadenante, limpiar la maquina
de anestesia, hiperventilar con oxigeno al 100%, administrar
dantroleno, bajar la temperatura, corregir la acidosis,
hipercalemia, hipercalcemia, mioglobinuria y asegurar diuresis
mayor a 2ml/kg/h. Lo mas frecuente es que la cirugia se
suspenda y no alcance a realizarse, ya que se produce
inmediatamente después de la induccion anestésica.

Las transfusiones también pueden producir fiebre, esta se
puede presentar desde la administracion o incluso horas
después. En caso de que los pacientes hayan recibido
hemoderivados con anterioridad, o bien, estén cursando un
embarazo, puede presentarse de manera mas tardia, puesto
gue ya estarian sensibilizados.

Existe una causa infecciosa que se manifiesta generalmente
antes de las 48 horas y que no puede dejar de diagnosticarse
por su alta morbimortalidad.

El sindrome de shock téxico se produce en el contexto de una
infeccion necrotizante de tejido blando (fasceitis necrotizante
0 gangrena de Fournier cuando afecta periné, genitales

0 region perianal), mas frecuentemente por Streptococo
beta hemolitico grupo A (S. pyogenes) o Clostridium spp.
Lo mas comun es que se produzca por inoculacion directa
y se presenta inicialmente como celulitis asociado a dolor

8 Larach MG et al. Clinical Presentation, treatment, and
complications of malignant hyperthermia in North America from
1987 to 2006. Anesth Analg 2010.
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desproporcionado, que evoluciona como una lesién violacea,
bulas hemorragicas, crépitos y, finalmente, necrosis. El
manejo inicial es de soporte, asociado a antibioticoterapia
de amplio espectro, descompresion (ya que se produce
un sindrome compartimental) y desbridamiento quirargico
amplio con toma de cultivos. Muchas veces es necesaria la
reexploracion y aseo quirdrgico.

En pacientes con antecedente de abuso de alcohol, se ha
descrito la presencia de fiebre a las 48 horas posterior al
cese del consumo como manifestacion de la abstinencia. Se
puede asociar a temblor fino o incluso delirium tremens y su
tratamiento es principalmente con benzodiazepinas.

Finalmente, causas cardiovasculares como infarto agudo
al miocardio (IAM) o embolismos, ya sea a pulmén como el
tromboembolismo pulmonar (TEP) o a cerebro en el caso de
los accidentes cerebrovasculares (ACV) pueden presentarse
con fiebre.

Aguda (48 horas-7dias)

Posterior a las 48 horas, las causas infecciosas superan las
no infecciosas.

La ITU generalmente se presenta entre el 3.er y 5.° dia. Es
la infeccion asociada a atencion en salud mas frecuente y el
80-90% de estas se presenta en pacientes con sondafoley.
El riesgo de infeccion esta relacionado directamente con la
duracion del cateterismo, aumentando significativamente
después de los dos dias con sonda. Asimismo, la ITU se
da con mayor frecuencia en pacientes sometidos a cirugia
genitourinaria, siendo el patégeno mas frecuente la E. Coli
y en paciente critico se debe considerar la posibilidad de
candiduria (10%) ylainfeccién por bacterias multirresistentes.
Para el diagnostico es necesaria la toma de orina completa 'y
urocultivo, debiéndose tomar la muestra desde el puerto del
catéter posterior a su limpieza con alcohol al 70-90%°y debe
ser enviada rapidamente al laboratorio; no se debe tomar de
la bolsa recolectora. Ademas, la presencia de piuria no es
un factor confiable para el diagndstico en paciente de UTI o
UCI con catéter. EI manejo es con antibiéticos.

La neumonia también es causa frecuente de fiebre en el
posoperatorio, principalmente por la exposicién a ventilacion
mecanica en los casos de pacientes que estan en UCI o
incluso por el solo hecho de someterse a ventilacion durante
elacto quirargico. Porello, pacientes operados bajo anestesia
general tienen mayor riesgo de presentar neumonia, al igual
gue aquellos ventilados por tiempo mas prolongado.

Un factor de riesgo importante por considerar es el dolor
posoperatorio. Si hay mal manejo del dolor posoperatorio, el
paciente limita su movilidad para evitarlo, tiene un esfuerzo
inspiratorio disminuido y una tos poco efectiva por lo que
aumenta el riesgo de neumonia. La neumonia asociada
a ventilacién puede dividirse en temprana, que es aquella

9 Sabiston Textbook of Surgery. Surgical infections and
antibiotic use. Chapter 12. 19th Edition.



gue se presenta en los cinco primeros dias posintubacién y
generalmente se produce por aspiracion del contenido gastrico
y es por organismo sensibles (S. aureus, S. pneumoniae,
Haemophilus); y tardia, que se presenta después de los cinco
dias y se asocia a organismos multirresistentes (SAMR, P.
Aeruginosa, acinetobacter spp.).

Actualmente paraeldiagndsticoesnecesarialaclinica,asociada
a laidentificacién del agente causal, el cual puede obtenerse
por un cultivo de expectoracioén (técnicanoinvasiva, tomado por
aspiracion endotraqueal, diagnostico con 10"'5UFC/ml) o por
lavado broncoalveolar por fibrobroncoscopia (método invasivo,
Gold standard, diagnostico con 10"4UFC/ml). El tratamiento
es con antibioticos, sin embargo, se pueden tomar algunas
conductas para su prevencion, como: minimizar el tiempo de
intubacién endotraqueal y ventilacién o en caso de requerir
ventilacion mecéanica que esta sea no invasiva con presién
positiva, evitar aspiracion manteniendo cuff endotraqueal
con presion de mas de 20cmH20, aspirar continuamente
las secreciones, mantener posicion semisentado y con
alimentacion enteral pospilérica disminuyendo el riesgo de
reflujo y aspiracion, usar inhibidores de la bomba de protones
(IBP) o incluso, como des-criben algunos, descontaminar la
cavidad orofaringea con clorhexidina topica.

Los pacientes que se sometenacirugia puedenrequerirvias o
catéteres para su cuidado. Sean estos periféricos o centrales,
pueden generar una bacteremia o infeccién relacionada
conelsitiodeinsercion. Los mecanismos de contaminacion
pueden ser por migracién desde la piel en ellugar de insercion
hacia el lumen, superficie o punta del caté-ter, especialmente
sinoserespetalatécnicaaséptica, por contaminacion directa
por manos y/o fluidos contaminados y via hematégena por
infeccion desde otro foco. Se ha observado mayor riesgo de
infeccionsielabordaje esviafemoraladiferenciadelsubclavio
y los microorgansimos més frecuentes son los stafilococos
coagulasa negativo.

Si existe alta sospecha de ser el foco y causa de fiebre, basta
con retirarlo e iniciar antibioticoterapia, completando

por lo menos diez dias en casos de ser efectivamente el
foco. Se debe sospechar en caso de hemocultivos positivos
para stafilococos o candida y si se trata de una bacteremia
persistente por stafilococo aureus o fungemia se debe realizar
un ecocardiograma para descartar una endocarditis.

Las infecciones del sitio quirdrgico se presentan entreel
5.° y 10.° dia posoperatorio por lo general y se caracterizan
por dolor, eritema de la zona y secrecion purulenta. Estas
infecciones pueden ser superficiales (piel, subcutaneo) o
profundas (fascia, musculo) y se producen por inoculacion
directa del microorganismo durante la cirugia. Mas del 50%
son producto de cocaceas gram (+), siendo el S. aureus el
mas frecuente y cerca del 30% corresponden a gram (-) como
la E.coli o Pseudomona aeruginosa. Es posible sospechar la
bacteria involucrada segun el tipo o regién anatémica donde
se ubica la herida.
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Por ejemplo, en las heridas limpias se identifica con mayor
frecuencia el S. aureus, en las limpias contaminadas los gram
(-) y anaerobios, y en la axila, periné o ingle se encuentran
gram (-). Eltratamientoincluye apertura, drenaje y exploracion
de la herida, aseo con suero fisiolégico, colocacion de gasa
estéril con suero fisiolégico y cierre por segunda intencion,
dependiendo si es superficial o profunda y antibidticos
en casos de celulitis importante asociada o presencia de
sintomas sistémicos. Lo mas importante por considerar es
la profilaxis antibiética en caso de ser necesaria y demas
cuidados perioperatorios, como el adecuado control glicémico,
suspender tabaquismo, procurar una estadia hospitalaria
el menor tiempo posible, bafio preoperatorio, adecuada
preparacion de la piel y técnica aséptica, tratar infecciones
preexistentes, etc.

Segun la cirugia a la cual es sometido el paciente, también es
posiblesospecharlacausadelafiebre.Encirugiaabdominal,
la fiebre puede ser producto de abscesos intraabdominales,
filtracion de anastomosis, abscesos o infecciones de la
pared abdominal, pancreatitis, colecistitis aguda, entre otras,
manifestandose con algunos sintomas asociados como dolor,
singulto, omalgia, distension abdominal, etc. El manejo
puede ir desde la antibioticoterapia hasta la reoperacién. En
caso de cirugiaurolégica, considerar prostatitis 0 abscesos
perinefriticos. En neurocirugia, meningitis. Endometritis,
ITU, fasceitis necrotizante o tromboflebitis pélvica en cirugia
gineco-obstétrica.

Lacirugia cardiaca implica gran trauma atejidos por lo que
la fiebre es esperable, sin embargo, si se prolonga se debe
sospechar infeccion de esternotomia (1-5%) o neumonia
(5%)*. Encirugiavascular, especialmente si se utiliza algin
injerto o prétesis, estapuedeinfectarse, yaseaporinoculacion
directa 0 hematdgena y presentar fiebre asociado a dolor y
falta de cicatrizacién. En cuanto alacirugiatraumatoldgica,
esta eleva las posibilidades de tener infeccion posoperatoria
y fiebre cuando hay presencia de material protésico. Es
importante destacar que en toda cirugia se sigue una técnica
estéril, por tanto, cualquier disrupcién de esta técnica eleva
el riesgo de infeccién y fiebre.

Una de las causas no infecciosas que produce fiebre
aguda es la insuficiencia suprarrenal aguda. Esta
implica morbimortalidad importante si no se diagnostica o
trata precozmente. Por ello, debe sospecharse ante todo
paciente usuario de corticoides que los suspende previo a la
cirugia y que posterior a esta o frente a una sepsis empieza
con sintomas inespecificos y en el laboratorio presenta
hipoglicemia, hiponatremia, hipercalemia, acidosis metabdlica,
linfocitosis y eosinofilia. El tratamiento se basa en el soporte
agresivo (ABC), correccion de hipoglicemia y alteraciones
hidroelectroliticasasociadoahidrocortisonayfludrocortisona.

En todo paciente que sera sometido a un acto quirdrgico es
necesariovalorarelriesgodeenfermedadtromboembdlica,

10 Sabiston Textbook of Surgery. Surgical infections and
antibiotic use. Chapter 12. 19th Edition.



ya que entre las causas no infecciosas de fiebre estan la
trombosisvenosaprofunda(TVP), cuyaincidencia alcanza
cifras de hasta 30-50% en posoperados sin profilaxis.

Las TVP con mayor frecuencia se producen en extremidades
inferiores y la tasa de embolizacion (tromboembolismo
pulmonar—TEP)dependesiestassondistalesalatrifurcaciéon
poplitea (0%), iliofemorales (30-50%) o iliofemoro-popliteas
(90%). Lo mas importante es sospecharlas, confirmar el
diagnéstico con ecografia doppler color (sensibilidad de
90%)™ e iniciar el tratamiento anticoagulante con heparinas
y, posteriormente, anticoagulantes orales para evitar el
sindrome posflebitico y el TEP, considerado la principal causa
de muerte prevenible en posoperados. Entre las medidas
de tromboprofilaxis existen medidas generales como el
trendelemburg ligero, deambulacion precoz, correccion de
hipovolemia y bajo débito, medidas mecénicas como el uso
de medias elasticas, compresién neumatica intermitente y
finalmente, y mas importantes, las medidas farmacolégicas
como las heparinas no fraccionadas (HNF) y de bajo peso
molecular (HBPM).

Subaguda (7-28 dias)

A la semana posterior al acto quirtrgico, ademés de las
causas ya descritas, entre las infecciosas también se puede
presentar la diarrea por Clostridium difficile. Esta en forma
habitual se caracteriza por deposiciones liquidas muy
abundantes generalmente en pacientes con antecedente
de haber recibido antibioticoterapia (Clindamicina el méas
relacionado) y se adquiere por transmision fecal oral de
superficies contaminadas y/omanosdel personalde salud. De
los pacientes hospitalizados, 20 a 50% estan colonizados??,
sin embargo, no todos van a presentar fiebre y diarrea. Ante
la sospecha, se debe solicitar una muestra para toxina de
clostridium. En caso de salir negativa y persistir sospecha
elevada, se puede solicitar una PCR para clostridium (Gold
standard).

Eltratamientoesconantibiéticos yse define elesquemasegin
lagravedaddelcuadro. Encasoleve-moderado, metronidazol
oral por 10 dias; en caso severo, vancomicina oral por 14 dias;
severo y complicado, metronidazol mas vancomicina oral por
14 dias. Las imagenes son de gran utilidad para evaluar la
dilatacion y eventual compromiso colénico, considerando que
el megacolon téxico es la complicacibn méas temida, ya que
incluso puede llevar a la colectomia total.

Otrascausasquesepresentanenesteperiodosoninfecciones
por cuerpo extrafio, abscesos, sinusitis por el uso prolongado
de sondas nasoenterales y osteomielitis. Siempre considerar
la posibilidad de TVP/TEP, especialmente si hubo reposo
prolongado posterior a la cirugia.

11 Goodacre S. In the Clinic: Deep venous thrombosis. Ann
Intern Med 2008; 149:5.

12 Meyer L y cols. Infeccién por Clostridium Difficile:
epidemiologia, diagnostico y estrategias terapéuticas. Rev. Med.
Clinica Las Condes 2014.
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Tardia (>28 dias)

La fiebre tardia es la menos frecuente. Es posible que se dé
en presencia de infecciones virales en relacion con productos
sanguineos (citomegalovirus, hepatitis, VIH), infecciones del
sitio quirdargico o endocarditis.

Manejo

Al enfrentarse a un paciente con fiebre en el posoperatorio,
dentro de la anamnésis es fundamental evaluar tres puntos.
En primer lugar, evaluar caracteristicas de la fiebre como el
momento de inicio y su comportamiento en el tiempo. Luego,
considerar comorbilidades del paciente como inmunosupresion,
malnutricidn, cancer, hipertiroidismo, uso de drogas o abuso
de alcohol, gota, insuficiencia adrenal, diabetes y no olvidar
tomar en cuenta si el paciente esta invadido con drenajes,
catéteres o sondas. En tercer lugar y no menos importante es
considerar ciertos puntos con respecto a la cirugia. Evaluar
qué procedimiento se realizé, si fue de urgencia o electiva,
hallazgos intraoperatorios o complicaciones, duracién o si
fue necesario alguna transfusion.

Junto con los antecedentes evaluados, es fundamental
preguntar por los sintomas asociados para poder empezar
a orientar la sospecha diagnostica.

Al examen fisico siempre considerar signos vitales y estado
general. Raramente, un paciente con fiebre y buen estado
general tiene alguna causa de origen infeccioso.

No hay exdmenes especificos indicados en la evaluacion
del paciente con fiebre posoperatoria, pero ciertamente
el hemograma, PCR vy los cultivos (orina, expectoracion,
sangre, de catéter, liquido eninfecciones de herida operatoria,
colecciones, etc.) son de gran utilidad.

Asimismo, las imagenes son un apoyo esencial en el proceso
diagnostico. En caso de sospechar foco pulmonar se puede
solicitar una radiografia de térax. El estudio con ultra-sonido
es (til si se sospechan colecciones, hematomas o seromas,
TVP o si se requiere evaluar la vesicula biliar. Si no hay
un foco claro, o bien, sospechamos una patologia que la
radiografia o ecografia no pueden mostrar, se puede recurrir
a latomografia computarizada (TC), ya que no solo es capaz
de mostrar abscesos o colecciones intraabdominales, sino
gue también permite evaluar la anatomia tanto toraxica, en
busca de TEP, como abdominal y pélvica. Ademas, la TC
permite la valoracién de la técnica quirdrgica en cuanto a las
anastomosis y los drenajes.

Finalmente, elmanejodelafiebreenelposoperatorio depende
en gran parte de la causa que la esté produciendo.

Como medidas generales, la fiebre inmediata suele no
requerir de tratamiento agresivo, salvo en pacientes con
inmunocompromiso conocido, infecciones comprobadas o
eventos catastréficos. El uso de antipiréticos es aceptado, ya



gue minimiza el estrés fisiolégico y la demanda metabdlica
de la fiebre.

Siempre se debe considerar el retiro de farmacos que puedan
provocar cuadros febriles y evaluar la necesidad diaria de
catéter, sonda o drenaje procurando que su utilizacion no
sobrepase las 48 horas. El resto del manejo va a depender
de la causa especifica.

El uso de antibioticos empiricos en los cuadros febriles
posoperatorios no esta indicado en todos los casos. Su
uso se recomienda solo en pacientes con alta sospecha de
infeccion, pacientes inmunocomprometidos, pacientes con
falla organica, pacientes con inestabilidad hemodinamica
y pacientes en unidades de cuidado intensivo. Idealmente,
se debe tratar para cubrir los posibles agentes etiologicos y
ajustar la terapia segun el resultado de los cultivos.

En resumen, la fiebre en el posoperatorio es una condicion
comun. Su abordaje debe basarse en la temporalidad de la
fiebre e individualizado segun el contexto y condicion del
paciente. La fiebre no es sindnimo de infeccion por lo que el
uso de antibioticos debe ser juicioso. Entre las condiciones
gue no se pueden dejar de diagnosticar, ya que implican
elevada mortalidad estan la hipertermia maligna, la TVP/TEP
y las infecciones necrotizantes. Por dltimo, la mnemoténica
de las 5 “W”s permite recordar las causas mas frecuentes de
fiebre: Wind (neumonia), water (ITU, bacteremia), walk (TVP/
TEP), wound (infeccion de herida operatoria), wonderfuldrugs
(transfusiones, antibioticos, antiepilépticos, etc.).
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2.1 Anatomia Aparato Respiratorio _

Introduccion

En este capitulo hablaremos, brevemente a modo de
recordatorio, acerca de la anatomia del aparato respiratorio,
con especial énfasis en la anatomia pulmonar.

El aparato respiratorio esta formado por la via aérea superior
y la via aérea inferior, incluidos los pulmones.
Cada parte que compone el aparato respiratorio tiene una
funcion importante para asegurar el intercambio de gases,
que es el proceso mediante el cual el oxigeno entra al torrente
circulatorio y se elimina el dioxido de carbono.

Via Aérea Superior

Cavidad oral y cavidad nasal

El aire entra por la cavidad nasal que lo calienta, humedece
y filtra para eliminar las impurezas.

Faringe

Vadesde la parte posterior del paladar blando hasta el extremo
superior del eséfago. La faringe esta constituida por un tejido
muscular con un revestimiento de mucosa.

Se divide en tres partes:

- Nasofaringe (porcién superior).

- Orofaringe (porciéon media).

- Hipofaringe (region distal de la faringe).

Laringe

Continuacion de la faringe hacia la traquea. Contiene las
cuerdas vocales y los musculos que las mueven envueltos
por una cubierta cartilaginosa.

Directamente porencimadelalaringe se encuentralaepiglotis
que es una estructura en forma de hoja. La epiglotis actia
como una puerta, dirigiendo el aire hacia la trdquea y los
solidos y liquidos hacia el eséfago, rompiendo su paso al
pulmén.

Via Aérea Inferior

Constituida por la traquea, los bronquios y los pulmones.
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Traquea

Organo de estructura cartilaginosa y membranosa que va
desde la laringe, para luego bifurcarse en dos bronquios.

Bronquios

Conductos tubulares fibrocartilaginosos y que entran en el
parénquima pulmonar, conduciendo el aire desde latraquea
a los bronquiolos y, finalmente, a los alvéolos.

Al disminuir de didmetro pierden los cartilagos, adelgazando
las capas muscular y elastica.

Se dividen en dos, derecho e izquierdo, el derecho cuenta
con tres ramas y el izquierdo con dos.

Bronquiolos

Sonlas pequefas vias aéreas en que se dividen los bronquios,
llegando a los alvéolos pulmonares.

No poseen cartilagos, la pared es Unicamente musculatura lisa.

Alvéolos pulmonares

Son los diverticulos terminales del arbol bronquial, en ellos
ocurre el intercambio gaseoso entre el aire inspirado y la
sangre.

Pulmones

Los pulmones son los érganos en los cuales la sangre recibe
oxigeno desde el aire y, a su vez, la sangre se desprende de
didxido de carbono.

Los pulmones estan situados dentro del térax, protegidos por
las costillas y a ambos lados del corazon. Estan separados el
uno del otro por el mediastino. Estan cubiertos por una doble
membrana lubricada (serosa) llamada pleura.

La pleura es una membrana de tejido conjuntivo, elastica
que evita que los pulmones rocen directamente con la pared
interna de la caja toracica. Posee dos capas, la pleura parietal
0 externa que recubre y se adhiere al diafragma y a la parte
interior de la caja toracica, y la pleura visceral que recubre el
exterior de los pulmones, introduciéndose en sus l6bulos a
través de las cisuras. Entre ambas capas existe una pequefia
cantidad (unos 15 cm3) de liquido lubricante denominado
liquido pleural.



El peso de los pulmones depende del sexo y del hemitorax
que ocupen: el pulmén derecho pesa en promedio 600 g y
el izquierdo alcanza en promedio 500 g. Estas cifras son
un poco inferiores en el caso de la mujer (debido al menor
tamafo de la caja toracica) y algo superiores en el varén.
El pulmon derecho esta dividido por dos cisuras (horizontal
y oblicua) en 3 partes, llamadas lébulos (superior, medio e
inferior). El pulmén izquierdo tiene dos Iébulos (superior e
inferior) separados por una cisura (oblicua).

Se describen en ambos pulmones un vértice o apex
(correspondiente a su parte mas superior, que sobrepasa la
altura de las claviculas), y una base (inferior) que se apoya en
el musculo diafragma. La cisura mayor de ambos pulmones
va desde el 4.° espacio intercostal posterior hasta el tercio
anterior del hemidiafragma correspondiente. En el pulmon
derecho separaloslébulos superiory medio dell6bulo inferior,
mientras que en el pulmon izquierdo separa los dos Unicos
I6bulos: superior e inferior. La cisura menor separa los I6bulos
superior y medio del pulmén derecho y va desde la pared
anterior del térax hasta la cisura mayor. Puede estar ausente
o incompleta en hasta un 25 % de las personas. En cada
I6bulo se distinguen diferentes segmentos, bien diferenciados,
correspondiéndole a cada uno un bronquio segmentario (3.2
generacion bronquial). Existen varias clasificaciones para
nombrar a los diferentes segmentos, siendo una de las mas
aceptadas la de Boyden. Los bronquios segmentarios se
subdividen en bronquios propiamente dichos y bronquiolos
(generaciones 12-16). Estos ultimos carecen de cartilagoy se
ramifican en bronquiolos terminales y bronquiolos respiratorios
(generaciones 17 a 19) que desembocan en los alvéolos: las
unidades funcionantes de intercambio gaseoso delpulmén.

Las arterias pulmonares originadas en el tronco pulmonar
llevansangredesoxigenadaalospulmonesdesdeelcorazény
unavezoxigenada es transportada hacialaauriculaizquierda
a través de las venas pulmonares.

El sistema arterial que irriga a los pulmones (arterias
pulmonares y sus ramificaciones) sigue un trayecto paralelo
al de las vias respiratorias, mientras que el sistema venoso
es mas variable y puede disponerse en diferentes trayectos.
En el pulmén derecho la vena pulmonar superior drena los
I6bulos superior y medio, y la vena pulmonar inferior drena
al Iébulo inferior. En el pulmén izquierdo cada vena pulmonar
drena al I6bulo de su mismo nombre.

La inervacion de la pleura visceral y otras estructuras esta
dadaporfibras aferentesy eferentes viscerales que se van por
el plexo pulmonar anterior y posterior, y que van en relacion
con la traquea.
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Segmentacion pulmonar
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2.2 Nodulo Pulmonar Solitario _

Gajardo J, Mena P.

Generalidades

Elnédulo pulmonar solitario (NPS) se define radioldgicamente
como una opacidad intraparenquimatosa esférica, menor o
igual a 3 cm de didmetro y carente de caracteristicas que
permitan sospechar otra patologia como derrame pleural,
atelectasia o linfadenopatia. Generalmente es un hallazgo
incidental observado en la tomografia computarizada o
radiografia solicitadas durante el estudio de otra enfermedad*?.

Las lesiones focales mayores de 3 cm de diametro se
denominan “masas” pulmonares y son consideradas carcinoma
broncogénico hasta que se demuestre lo contrario. Las lesiones
subcentimétricas, especialmente aquellas con didmetro menor
oigual a8 mm, presentan un riesgo significativamente menor
de corresponder a una lesién maligna.

Su prevalencia se estima en 1-2 casos por cada 1.000
radiografias en la poblacion general y en 20 a 50% de los
TC de Térax en pacientes fumadores 3.

Los factores de riesgo de malignidad incluyen la mayor edad,
tabaquismo, antecedente de cancer previo, mayor tamafo,
bordes irregulares/espiculados y su localizacion en un l6bulo
superior.

La importancia de su evaluacion radica en que aproximadamente
el 50% de los NPS son lesiones malignas (tumores primarios
del pulmén o localizaciones secundarias).*

1 Patel VK, Naik SK, Naidich DP, Travis WD, Weingar-
ten JA, Lazzaro R, et al. A practical algorithmic approach to the
diagnosis and management of solitary pulmonary nodules. Part
1: Radiologic characteristics and imag-ing modalities. Chest.
2013;143:825-39.

2 Hansell DM, Bankier AA, MacMahon H, et al. Fleisch-
ner Society: glossary of terms for thoracic imaging. Radiology
2008;246(3):697-722.

3 MacMahon H, Austin JH, Gamsu G, Herold CJ, JettJR,
Naidich DP, et al. Guidelines for management of small pulmonary
nodules detected on CT scans: a statement from the Fleischner
Society. Radiology. 2005;237:395-400.

4 Midthun DE, Swensen SJ, Jett JR. Approach to the
solitary pulmonary nodule. Mayo Clinic proceedings 1993; 68:
378-385.

5 McWilliams A, Tammemagi MC, Mayo JR, Roberts H,Liu
G, Soghrati K, et al. Probability of cancer in pulmo-nary nodules
detected on first screening CT. N Engl J Med. 2013; 369:910-9.
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Diagnastico

El diagndstico del NPS es habitualmente incidental durante
el estudio radioldgico por otra afeccion. Una vez identificado
un NPS, el desafio estd en determinar la naturaleza de la
lesion y la necesidad de realizar estudios adicionales. Una
evaluacion apropiada comienza por la cuidadosa indagacion
delos antecedentes del paciente ylaidentificacion de factores
de riesgo.

EDAD

Elcancer pulmonar esraro antes de los 40 afios, sin embargo,
la probabilidad de malignidad aumenta proporcionalmente
con la edad a partir de este punto, observandose un 63% de
incidencia de lesiones malignas sobre los 50 afios de edad.

TABAQUISMO

Eltabaquismo ha sido ampliamente designado como el factor
de riesgo mas importante para el desarrollo de cancer de
pulmén. En este contexto, es importante determinar el nivel
de consumo (mayor o menor de 15 cigarrillos al dia), el estado
de fumador actual y el tiempo de abandono. En relacién con
este Ultimo punto, ha sido ampliamente

demostrado que el riesgo de malignidad comienza a disminuir
a partir del quinto afio de abandono

del habito tabaquico, alcanzando una reduccion de hasta
un 90% a los 15 afios de suspensién. No obstante, el riesgo
siempre sera mayor que el de una persona que nunca ha
fumado.®

EXPOSICION AMBIENTAL

La exposicion al Radén es la segunda causa mas importante
de cancer pulmonar en EE.UU. De forma similar, se han
identificado otros factores de riesgo ambientales como la
exposicién al Asbesto y a sustratos de mineria como Nickel,
Cadmio y Silicio.

ESTUDIOS IMAGENOLOGICOS
Radiografia de torax
Laradiografiade torax esineficiente comométodo de screening

para detectar cancer de pulmén en etapas tempranas, sin
embargo, tiene utilidad en la evaluacién del crecimiento del

6 Toomes H, Delphendahl A, Manke HG, Vogt-Moykopf I.
The coin lesion of the lung. A review of 955 resected coin lesions.
Céncer 1983; 51: 534-537.



nédulo pulmonar solitario. Si la apariencia de un nédulo a
la radiografia no ha aumentado su tamafio en 2 afios, la
probabilidad de que se trate de un nédulo benigno es mayor
al 90%. De esta forma, siempre se debe intentar conseguir
radiografias antiguas si es que existen.

Tomografia computada de térax

El advenimiento del TC ha significado un incremento en el
nimero de nédulos detectados. Hasta un 83% de nodulos
malignos en etapa | detectados por TC, no eran visibles en
la radiografia ”.

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS
Sugerentes de lesidn benigna

+ Margenes lisos.

»  Calcificaciones tipo “popcorn”, concéntricas o difusas.
+  Cavitacion con pared fina.

Sugerentes de lesion maligna

* Margenes espiculados.

* Signo de la corona radiada (trazos lineales finos que se
extienden 4 — 5 mm de forma radial).

« Calcificaciones reticulares o puntiformes.

» Cavitacion con pared gruesa.

PET-CT

En los casos en que los NPS son mayores de 8 mm y no
es posible adquirir radiografias o TC previas para comparar,
un PET puede proporcionar la informacién necesaria para
decidir si observar la lesién o proceder a realizar un estudio
anatomopatoldgico.

Probabilidad Clinica de Cancer de
Pulmoén

Si bien las caracteristicas clinicas y radiolégicas no permiten
distinguir de manera fiable entre una lesién benigna y una
maligna, sonimportantes paradeterminarlaprobabilidad clinica
demalignidad antes de solicitar nuevos estudios o de proceder
a obtencion de muestras para estudio anatomopatolégico.

El modelo mas extensamente validado fue desarrollado
por investigadores de la Clinica Mayo. En este estudio se
determinaron los siguientes predictores independientes de
malignidad®.

7 Henschke Cl, Naidich DP, Yankelevitz DF, et al. Early
lung cancer action project: initial findings on repeatscreenings.
Cancer 2001; 92:153-9

8 Herder GJ, et al. Clinical prediction model to characterize
pulmonary nodules: validation and added value of PET-CT. Chest
2005; 128(4):2490-2496.

9 Swensen SJ, et al. The probability of malignancy in
solitary pulmonary nodules. Application to small radiolo-gically
indeterminate nodules. Arch Intern Med. 1997; 157(8):849-855.

99

Mayor edad (OR 1.04 por cada afio).

Historia actual o previa de tabaquismo (OR 2.2).
Antecedente de cancer extratoracico > 5 afios previo a
la deteccion del nédulo (OR 3.8).

Diametro del nédulo (OR 1.14 por cada milimetro).
Espiculas (OR 2.8).

Localizacién en I6bulo superior (OR 2.2).



Criterio Riesgo de Malignidad

Bajo Intermedio Alto
Tamafio <1.5cm 1.5-2.2 cm >2.2cm
e i ) ) Sin calcificacién o patron
Calcificacion Patrén benigno Intermedio

maligno.

Margenes

Regulares

Patrén Mixto

Irregulares y/o
espiculados

Tabaquismo

Nunca fumador o
abandonohace>12-15
anos

Abandono hace 7 — 12
anos.

Fumador activo

PET-FDG

Baja actividad al
PET-FDG

Actividad baja a moderada.

Nodulo intensamente
hipermetabdlico.

Biopsia no quirdrgica
(broncoscopia o TTNA)

Diagndstico benigno

No diagndstico

Sospechoso de
malignidad

Vigilancia con TC

Resolucion completa
o casi completa,
disminucion progresiva
del tamafio o sin
crecimiento en 2 afos.
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No diagndstico

Evidencia de c
recimiento



Manejo

El manejo del nddulo pulmonar es de resorte del especialista (cirujano de térax o bronco-pulmonar), por tanto, los pacientes
deben ser derivados a estos servicios una vez hecho el diagnéstico.

En general, el manejo es el siguiente:

Segun las caracteristicas del nédulo se pueden dividir en sélidos y no sélidos/vidrio esmerilado, lo que ayudara a tomar
conducta sobre su seguimiento.

Nédulos sélidos

- <6mm TAC con baja dosis de radiacion (TACBD) anual por 2 afios.
- 6-8mm TACBD en 3 meses.

. Nédulo estable: TACBD en 6 meses y luego anual por 2 afios.

. Nédulo crece de tamafio —> biopsia.

- >8mm —> considerar realizar un PET/CT.

. Bajo riesgo de cancer: TACBD en 3 meses.

. Nédulo estable repetir TACBD a los 6 meses y anual por 2 afios.
. Nédulo crece —> hiopsia.

. Alto riesgo de cancer: biopsia o excisién quirargica.

No6dulos no sélidos o en vidrio esmerilado

e <5mm TACBD en 12 meses.

*  Nodulo estable o involuciona —> TACBD anual por 2 afos.

* Nodulo crece o se convierte en noddulo sélido —> TACBD en 3-6 meses 0 excision quirargica segun riesgo.
* >5-10mm TACBD en 6 meses.

*  Nodulo estable o involuciona —> TACBD anual por 2 afios.

* Nodulo crece o se convierte en nédulo sélido —> excision quirargica.

* >10mm TACBD en 3-6 meses.

* Nodulo estable o involuciona —> evaluar riesgo: TACBD en 6-12 meses, biopsia o excision quirdrgica

* Nodulo crece o se convierte en nédulo sélido —> excision quirargica.
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2.3 Sindrome de Ocupacion Pleural

Arellano P, Peralta M.

Introduccion

El espacio pleural, comprendido entre la pleura parietal y visceral, estd ocupado por una escasa cantidad de liquido pleural
que facilita el deslizamiento de ambas capas. Existen diversas patologias que pueden llevar a la ocupacion anormal de
este espacio por liquidos y/o aire. Segun la fisiopatologia, se puede constituir un derrame pleural, neumotérax, hemotérax,
empiema, quilotérax o combinaciones de estos.

Fisiologia del Espacio Pleural

En condiciones normales existe un espacio cerrado, de 10-20 micras, en cuyo interior se encuentra 0,1-0,2 ml/kg de liquido
pleural que lubrica y mantiene independientes ambas capas pleurales. Este se produce como ultrafiltrado capilar sistémico

debido a una pequefia gradiente de presion y, a su vez, se reabsorbe a través de la pleura y estomas linfaticos presentes
en pleura parietal y diafragma.

Cavidad Pleural

/ Pleura Visceral

Pleura Parietal

Capilar Sistemico Capilar Pulmonar
16 Presion Hidrostatica
Presion Hidrostatica 35
Presion Coloidosmotica 26 Presion Coloidosmotica

Presion Resultante T———> ? Presion Resultante
+

+9

Composicion normal del liquido
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Volumen 0,1-0,2 mL/kg

Proteinas totales 1-2 g/dL
Albumina 60-75%
Globulinas 20-35%
Proteinas totales

/plasma 0,2

LDH pleura/plasma <0,5

Glucosa Similar a plasmatica

Células 1.400-4.500 células/ul

Derrame Pleural

El derrame pleural se produce cuando existe un desbalance
entre los mecanismos de produccién y los de reabsorcion del
liquido pleural. De esta manera pueden ocurrir los siguientes
sucesos:

* Incremento de la presién hidrostatica capilar (Ej.:
insuficiencia cardiaca).

+ Disminucién de la presion oncotica capilar (Ej.:
derrames en pacientes cirrésticos).

* Disminucioén de la presiéon del espacio pleural (Ej.:
atelectasias).

* Incremento de lapermeabilidad vascular (Ej.: exudados).

«  Compromiso del drenaje linfatico. (Ej.: derrames tumorales)

*  Movimiento de fluidos del espacio peritoneal (Ej.: ascitis).

Trauma.

ETIOLOGIA

Diferentes causas pueden dar origen a un derrame pleural y
se categorizan en las siguientes:

Infecciosas
Bacterias, tuberculosis, parasitos, micosis, virus.
Enfermedad cardiovascular

ICC, TEP, pericarditis constrictiva, obstruccion vena cava
superior, trombosis vena esplénica.

Enfermedad neopléasica

Carcinoma broncogénico, metastasis, mesotelioma, sarcomas,
mieloma y sindrome linfoproliferativos.

Disminucién de la presion oncoética
DHC, sindrome nefrético, otras causas de hipoalbuminemia.
Enfermedades inmunoldgicas

Artritis reumatoide, LES, lupus inducido por drogas, espondilitis
anquilosante, sindrome Sjogren, vasculitis de Churg Strauss.

Farmacologico

Nitrofurantoina, Metrotexate, Ciclofosfamida, Fenitoina,
Amiodarona, Carbamazepina, Dantroleno, Ergotamina,
Propiltiuracilo.

Patologia Infradiafragmatica

Ruptura esofégica, hernia estrangulada, cirugia abdominal
, peritonitis , Ell, absceso hepatico, patologia pancreética,
obstruccion de via biliar, ascitis, trasplante hepatico.

Otros

Uremia, mixedema, amiloidosis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas del derrame pleural sonvariadas
y dependen principalmente de la condicién del enfermo y
la etiologia del derrame. Es asi, entonces, que es de vital
importancia establecer la historia clinica, antecedentes
médicos, reserva funcional y funcion pulmonar del paciente.
Se estima que un 75% de los derrames son sintomaticos.

Los sintomas con mayor frecuencia descritos por el paciente
son:
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* Disnea.

e Tos.

» Dolor Toréacico, tipo puntada de costado.
* Fiebre segun la etiologia

Examen fisico
El examen fisico debe ser orientado a la blsqueda de:

* Expansion asimétrica de la caja toracica.

» Ausencia de vibraciones vocales.

* Matidez a la percusion del hemitorax afectado.
» Ausencia de murmullo pulmonar.

* Soplo pleuritico.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS
COMPLEMENTARIOS

El apoyo de la imagenologia es de fundamental importancia
para la confirmacion del diagnéstico sindromatico y en
ocasiones etioldgico.

Radiografia de térax

Es una herramienta de bajo costo, ampliamente disponible a
nivel nacional, debe ser la primera aproximacién diagnostica,
frente a un cuadro clinico sugerente. Debe incluir las
proyecciones posterior anterior (PA) y lateral, con lo que se
evallia mejor la extension del derrame.
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Imagen N°1

Radiografia de térax AP en paciente de sexo femenino. Ambos
recesos costo frénicos se observan libres y no hay evidencia de
derrame ni condensacion.

Imagen N°2
Mismo paciente. Radiografia lateral. Receso costo frénico posterior
libre. Radiografia dentro de limites normales.
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La evidencia de derrame en la radiografia dependera del
volumen de este:

e 50-150 ml Velamiento de receso costodiafragmatico
posterior (radiografia lateral).

e >150-200 ml Velamiento de receso costo
diafragmatico lateral (radiografiaposterior-anterior).

¢ >500 ml Velamiento de todo el receso costo
diafragmatico y formacion de la curva de Damoisseau.

Se considera derrame masivo al que ocupa al menos 2/3 del
hemitorax en radiografia PA.

Se debe tener especial consideracion en determinar si el
derrame es libre o loculado.

Libre: sigue la curva de Damoiseau.
Loculado: no sigue la curva, no es mdvil, por tanto, no

cambia en relacion con los cambios de posicion (presencia
de tabiques), puede ser anterior, posterior, etc.

Imagen N°3

Radiografia de térax AP: Se evidencia velamiento de ambos rece-
sos costo frénicos, de predominio derecho, compatible con derrame
bilateral.

Imagen N°4
Mismo paciente. Radiografia lateral. Esta velado el receso
costodiafragmatico posterior.

Ecografia

Es més sensible que la radiografia para detectar derrames
pleurales pequefios (50-100 ml) y/o loculados. Ademas, se
utiliza para guiar procedimientos diagndsticos/terapéuticos
como la toracocentesis, disminuyendo los riesgos asociados
a la puncién.

Tiene un beneficio ain mayor en el estudio de derrames
en pacientes criticos, de dificil movilizacion, en quienes no
podremos obtener radiografias de pie con las proyecciones
adecuadas, solo portatiles.

Tomografia axial computada TAC

Tiene alta sensibilidad y especificidad (95%) para la
confirmacién de derrame pleural y sus caracteristicas.
Ademas, permite diagnosticar tumores en caso de derrames
paraneoplasicos.

Util para caracterizar:

- Loculaciones.

- Colecciones.

- Grosor pleural y masas.

- Monitorizacion de drenaje.
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TORACOCENTESIS

Unavez establecido el diagndstico clinico y comprobado este
mediante algiin examen radiolégico, se debe complementar
el estudio con una toracocentesis de manera de analizar el
liquido pleural y poder orientar a su etiologia. Todo derrame
debe ser puncionado a excepcién de los derrames secundarios
a insuficiencia cardiaca descompensada.

El procedimiento comienza con la preparacion delmaterial:

El procedimiento se realiza bajo técnica aséptica, se debe
utilizar gorro, mascarilla, delantal, guantes estérilesymedidas
de proteccion bioldgica.

Posteriormente, se debe reunir los materiales necesarios:
antiséptico (Clohexidina), campo estéril de procedimiento,
gasas y apositos, jeringa de 10 ml, dos jeringas de 20ml,
1 aguja 25G (anestesia local subcutanea), 2 agujas 22G
(anestesia intramuscular y puncién), Lidocaina al 2%, tubos
para muestra y cultivos.

Posicion:

Se solicita al paciente que se siente en el borde de la cama
y se apoye con los brazos cruzados sobre una mesa o con
la asistencia de un auxiliar de enfermeria.

Monitorizacion:

Siempre monitorizar al paciente durante el procedimiento, ya
gue puede presentar unareaccién vagal, la que se expresara
con bradicardia e hipotension, pudiendo llegar en casos
extremos al paro cardiorrespiratorio. Por tanto, controlar la
presion arterial y frecuencia cardiaca. Ademas, el paciente
debe tener una via venosa permeable en la eventualidad de
necesitar la infusion de farmacos de emergencia.

En caso de presentar una reaccion vagal se debe suspender
el procedimiento, poner al paciente en decubito supino y
administrar 0,5mgde atropina EV, seguidade bolode20mlde
suerofisioldgico. Siel paciente cae en parocardiorrespiratorio,
se deben iniciar maniobras de reanimacion.

Puncién:

Se identifica el sitio de puncion que, por lo general, 5¢cm
lateral a la columna y entre el 5.°-7.° espacio intercostal. La
puncién deber ser 2 espacios intercosales bajo el nivel del
derrame observado en la radiografia y nunca debe ser bajo
el 9.° espacio intercostal.

Realizarasepsiadelsitiode puncidn, instalar campos estériles
e infiltrar con anestesia local realizando una papula en piel
con la aguja 25G. Luego, reemplazar la aguja por la de 22G
y puncionar en 90° en relacion con el arco costal. Avanzar la
aguja aspirando para descartar puncion de vasos e infiltrando
anestésico. Unavez contactadalaagujaconlacostilla, rodear
por borde superior; de esta forma, el clinico asegura evitar la

puncién del paquete vasculo-nervioso que se dispone por el
borde inferior de la costilla. Continuar avanzando y aspirando
hasta obtener liquido del derrame, en ese momento se retira
y se aplica anestesia a la pleura parietal.

Cambiar jeringa a una de 20ml o 60ml con aguja de 22G y
puncionar nuevamente aspirando hasta obtener muestra del
derrame. Enviar liquido a estudio.

ESTUDIO DE LIQUIDO PLEURAL

Que se debe solicitar:

1. LDH.

2. Citoquimico:
-Proteinas.
-Glucosa.

-Recuento diferencial de células
(mononucleares-polimorfonucleares).

pH de liquido pleural.

ADA.

Colesterol.

Amilasa.

Gram.

Cultivo de Koch.

Cultivo corriente, anaerobios, hongos
0. Células neoplasicas.

BO®O~NOORM®

Aspecto macroscopico de liquido

- Hematico: Pleurocrito/hematocrito
> 0.5 = sugiere hemotérax sangrado activo.
- Turbio: Quilotérax.
- Putrido: Empiema.
- Viscoso: Mesotelioma.
- Chocolate: Amebiasis.
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ABORDAJE SINDROMATICO

Al tener el resultado del estudio del liquido del derrame
podremos dividirlos en transudados o exudados y sobre esta
base enfocar el estudio.

Paraesto, debemos utilizar los criterios de Light, que establecen
un exudado si cumplen con las siguientes caracteristicas, de
no ser asi se clasifica como transudado:

- Concentracion de proteinas
pleurales /séricas mayor a 0,5.
- LDH pleural / LDH sérica mayor a 0,6.
- LDH pleural mayor a los 2/3 limite
normal de LDH sérica.

Elhallazgo de transudado nos orienta a Insuficiencia cardiaca
congestiva, cirrosis hepatica, sindrome nefrotico, dialisis
peritoneal, TEP (dentro de las causas mas frecuentes).

El hallazgo de exudado nos orienta a causas infecciosas
(empiema /TBC), neopléasicas, digestivas (pancreatitis),
hemotorax, quilotorax, TEP.

Las dos causas mas frecuentes que requieren de intervencion
quirdrgica son derrames neoplésicos e infecciosos (empiema).

EXUDADOS

Al tener criterios de Light compatible con exudado, se debe
intentar precisar la causa con el resto de los elementos de
estudio del liquido.

Células

Polimorfonuclear:
Infeccioso:
Neumonia.
Empiema.
Abscesos.
TBC en fase inicial.
Mononuclear:
TBC.
. Neoplasico.
. Reumatoldgico (AR y LES).

O O oo -

- pH:

. pH <7.0: Empiema, indicacion de
tubo pleural.

. pH <7.20: Empiema, ruptura esoféagica,
AR, TB, neoplasias.

Hipertension
pulmonar

Trasudado pleural

Trasudado pleural
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EMPIEMA

El empiema pleural es una infeccién bacteriana del espacio
pleural que se manifiesta como la salida de pus o por la
presencia de bacterias en el cultivo o Gram. No es requisito
un cultivo positivo para el diagnostico de empiemapleural.

La formacion de un empiema pleural es un proceso continuo
gue comienza como un exudado simple, el cual evoluciona a

Empiema pleural

Empiema pleural
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una etapa fibrinopurulenta y culmina en un derrame organizado
ytabicado. En este proceso se pueden reconocer tres etapas:

1 Fase exudativa: corresponde a la primera semana de
formacién donde ocurre una alteracién de la permeabilidad
delamembranapleural, lacual generaun exudadoclaroy
fluido. Generalmente, se resuelve con tratamiento antibiético.

2 Fasefibrinopurulenta: ocurreenlasegundasemanayse
reconoce por la presencia de bacterias, desechos celulares
y el liquido adquiere un aspecto turbio purulento. Existe
formacién de tabiques y loculaciones por las membranas
fibrinopurulentas. Los parametros bioquimicos sealteran.

3 Fase organizativa: se desarrolla en la tercera semana
del derrame. Ocurre una proliferacion y migracién de
fibroblastos junto con depdsitos de colageno, que forman
un “peel” pleural, el cual atrapa el pulmoén subyacente.
El pulmon incarcerado se vuelve no funcional y requiere
de cirugia para su reexpansion.

Las manifestaciones clinicas varian segun la etapa evolutiva
del proceso pulmonar, del agente infeccioso y las condiciones
inmunolodgicas del paciente e involucra un amplio espectro
desde un cuadro febril hasta shock séptico.

El tratamiento de los derrames paraneumanicos y de los
empiemas se basa en terapia antibidtica adecuaday drenaje.

1. Antibi6ticos: el tratamiento empirico debe ser de
amplio espectro y debe cubrir aerobios y anaerobios. Los
agentes mas frecuentes son Streptococcus pneumoniae y
Staphylococcus aureus. Untratamiento adecuado consiste en
una cefalosporina de tercera generacion, como Ceftriaxona
asociado a un antianaerébico como Clindamicina. Se debe
partir el tratamiento endovenoso y, segin evolucién clinica,
realizar eltraslape aoral. En cuanto ala duracion de laterapia,
no existe unesquemaespecifico, sinoque se determinasegun
cada paciente. Por lo general, se utiliza entre 2 a 6 semanas

2. Pleurostomia: hay ciertos hallazgos que nos pueden
sugerir la necesidad de drenaje, como:

a. Fiebre y leucocitosis a pesar de
tratamiento antibiético adecuado.

b. Caracteristicas del liquido pleural (viscosidad).
C. Infeccion por anaerobios 0 agentes virulentos.
d. Derrame que ocupa mas de un 40%

del hemitérax.
e. Comorbilidades del paciente.

Lapleurostomiaesunprocedimiento quirdrgicoque serealiza
bajo técnica aséptica, en el cual se instala un tubo pleural de

R

Imagen N°5

TAC de térax con contraste en fase arterial. Se observa
derrame pleural izquierdo loculado. Con aumento de la
captacion de medio de contraste de la pared de la
coleccién.

Imagen N°6
Mismo paciente, corte coronal.
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28 a 36 Fr que comunica la cavidad pleural con el exterior.
El tubo se conecta a una trampa de agua para evacuar el
contenido. Se espera que a las 48 horas exista una mejoria
clinica y radiolégica del empiema, de lo contrario se debe
reevaluar la sensibilidad bacteriana y ajustar los antibioticos
y/o solicitar imagenes para evaluar léculos no resueltos.

3. Firbrinoliticos: sonagentes que, por unlado, disminuyen
laviscosidad delliquido pleuraly, por otro, frenan la progresion
fibrinopurulenta que impide la reexpansion pulmonar. Estan
indicados en las fases tempranas del empiema. Los mas
usados son la estreptoquinasa o la uroquinasa.

4. Videotoracoscopia: es una técnica quirargica muy Uutil
en las primeras etapas de los derrames paraneumanicos
y empiema. Esta especialmente indicada en la etapa
fibrinopurulenta, ya que permite la destruccién de los léculos
y la evacuacion del liquido denso que no se puede eliminar
por pleurostomia. No esta indicado en la fase organizativa.
Se prefiere por sobre la toracotomia tradicional por el menor
dolor posoperatorio y menor invasividad.

5. Decorticacion por toracotomia: esta indicado en los
empiemas en fase fibrinopurulenta y de organizacion. Los
objetivos de la decorticacién son: eliminar el “peel” pleural,
reexpansion del pulmén colapsado y liberacién completa de
la lamina fibrinosa que permite recuperar la funcion pulmonar
basal. Esta técnica permite la re-solucion del 90 — 95% de
los empiemas.

Neumotoérax

Se define como la presencia de aire en la cavidad pleural
con el consiguiente colapso pulmonar. El aire puede provenir
del: parénquima pulmonar, arbol tragueobronquial, eséfago,
organos intraabdominales y del exterior a través de la pared
toracica.

El neumotérax desencadena un mecanismo fisiopatolégico
gue comienza con una compresion del pulmén secundario a
la presion positiva intrapleural, comprometiendo el intercambio
gaseoso y desviando el mediastino hacia el lado contrario.
Clinicamente se puede manifestar como una insuficiencia
respiratoria y shock hemodindmico en casos severos.

CLASIFICACION

Los neumotérax se clasifican segin su mecanismo en:
espontaneos, traumaticos o iatrogénicos.

Neumotérax espontaneo: se clasifican en primarios y
secundarios.

* Neumotorax primario: son producidos por la ruptura de
bulas o blebs de un pulmdn sin otra patologia de base. Los
blebs son pequefas colecciones de aire, menoresa2cm,

gue se ubicanenlapleuravisceral. Porotrolado, las bulas
correspondenaespaciosdeaire producidospordestruccion
del parénquima pulmonar. Este tipo de neumotérax ocurre
principalmente en pacientes jévenes (25 — 40 afios)
de sexo masculino, altos y delgados. Se manifiestan
generalmente en reposo y tienen una alta recurrencia.

e Neumotérax secundario: ocurren en pacientes con
enfermedad pulmonar de base como EPOC. Son mas
frecuentes en pacientes entre 60 — 65 afios y sus
manifestaciones clinicas son mas severas, llevando a la
insuficiencia respiratoria precozmente.

Neumotérax latrogénico: secundario a procedimientos
diagndsticos o terapéuticos como instalacion de catéteres
venosos centrales.

Neumotérax traumatico: ocurre cuando hay unasolucién de
continuidad en la pared toracica. Puede ser abierto, cerrado
0 iatrogénico.

Situaciones especiales:

e Neumotdrax hipertensivo: se desarrolla cuando
ocurre una pérdida de aire en un mecanismo de
valvula unidireccional, ya sea desde el pulmén o a
través de la pared torécica. La causa mas frecuente
es secundario a ventilacion mecanica invasiva.
Clinicamente, se manifiesta con una significativa
inestabilidad hemodinamica, hipoxia y shock. Su manejo
consiste en un drenaje de urgencia con un catéter a
nivel del 2do espacio intercostal, linea media clavicular.

¢ Neumotoérax abierto: grandes defectos de la pared
toracica (mayor a 2/3 del diametro de latraquea) permiten
la entrada de aire a la cavidad pleural desde el exterior.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas mas frecuentes son el dolor toracico y ladisnea.
El dolor es habitualmente de comienzo brusco, aumenta con
las maniobras de valsalva y se ubica en la regién anterior o
lateral del térax. La disnea va a depender de la magnitud de
la insuficiencia respiratoria. Otros sintomas son: tos seca o
fiebre.

Al examen fisico se puede encontrar:

« Disminucion o ausencia de las vibraciones vocales.
* Hipersonoridad o timpanismo.

«  Disminucién o ausencia de murmullo pulmonar.

e Asimetria toracica.
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El neumotdrax a tension se manifiesta clinicamente con dolor
toracico, disnea, palidez, sudoracién, cianosis, taquicardia
e hipotension. En el cuello puede observarse ingurgitacion
yugular y desviacién contralateral de la traquea y laringe. El
hemitorax afectado se observa hiperinsuflado. El diagndstico
es clinico y no requiere de confirmacion radioldgica para su
manejo.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS

Radiografiadetorax: laradiografiasimplede pie essuficiente
para realizar el diagnéstico. Los hallazgos imagenolégicos son:
hiperclaridad, ausencia de trama vascular y visualizacién del
contorno pulmonar. Se clasifica segun su cuantia en:

. Minimo < 10%

. Leve < 20%

. Moderado 20 — 40%
. Severo > 40%

Tomografia axial computada TAC: es mas sensible que la
radiografia para el diagnostico de neumotérax. Su principal
utilidad radica en evaluar las enfermedades pulmonares de
base.

TRATAMIENTO

Eltratamiento es el drenaje pleural con reexpansion pulmonar.
La técnica utilizada para conseguir este objetivo varia segun
la cuantia del neumotdrax.

Neumotérax minimo o leve: observacién por 24 horas,
oxigeno suplementario segun necesidad y control radiogréfico.
Los neumotdrax primarios se reabsorben espontdneamente a
una velocidad de 1.25 % al dia, mientras que los secundarios
no se reabsorben. Es por esto que requieren de un drenaje
pleural y oxigenoterapia.

Neumotoérax > 20%: requiere de drenaje pleural conectado a
una trampa de agua. Otras alternativas son: videotoracoscopia
y toracotomia.

Indicaciones quirurgicas delos neumotdrax espontaneos:

o0 Segundo episodio ipsilateral.
o] Primer episodio contralateral.
o Neumotdrax bilateral simultaneo.
o] Expansién incompleta.
o] Bulas visible en TAC.
o] Enfermedad pulmonar de base que
requiere tratamiento quirdrgico.
o] Profesiones de riesgo: piloto de avion, buzo.

Neumotérax a tension: una vez diagnosticado requiere
descomprension inmediata, insertando una aguja gruesa en
el segundo espacio intercostal, en la linea media clavicular
del hemitorax afectado, de esta manera se descomprime
el neumotérax y se convierte a uno simple. El tratamiento

definitivo consiste en un tubo pleural.

Neumotdrax abierto: el tratamiento inicial se logra cerrando
rapidamente el defecto con un apésito oclusivo estéril. El
aposito debe cubrir la totalidad de la herida de la pared
toracica y debe fijarse solo en tres bordes para permitir un
mecanismo de escape unidireccional. Durante la espiracion,
el lado abierto del aposito permite la salida de aire desde el
espacio pleural. Por altimo, se debe insertar un tubo pleural
alejado del sitio de herida lo antes posible.

3. Hemotdrax

Se define como hemotérax la presencia de sangre en el
espacio pleural. Se considera como hemotérax masivo a la
presencia de mas de 1500 cc o un tercio de la volemia en el
espacio pleural. Las causas mas comunes son las heridas
penetrantes con lesion de vasos sistémicos o hiliares, luego
los traumas cerrados. El diagnéstico es clinico y su mane-jo
inicial consiste en la restitucion de volumen sanguineo y la
descompresion toracica. Si se evactan mas de 1500 cc de
sangre de formainmediata o el drenaje pleural da un volumen
continuo de sangre de 200 ml/h por 2 a 4 horas, puede
requerir unatoracotomia de urgencia. Otras indicaciones son
la inestabilidad del paciente y requerimientos transfusionales
altos.
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2.4 Cancer Pulmonar _

Brain M, Pizarro MJ, Gonzalez J.

Introduccion

El cancer de pulmon es el cancer mas frecuente a nivel
mundial. Durante el afio 2012 hubo 1,8 millones de nuevos
casos Yy fue responsable de 1,6 millones de muertes® . Es
la primera causa de muerte por cancer en hombres a nivel
mundial, y la segunda mas frecuente en mujeres, después
del cancer de mama®*.

Epidemiologia

El tabaquismo es el principal factor de riesgo del cancer de
pulmén?. La incidencia varia segun el pais, asi como también
del sexo y raza. Este tipo de cancer es 50% mas frecuente en
Afroamericanos®y la tasa de incidencia es mayor en paises
mas desarrollados como Europa y Norte América® . Estas
diferencias, son un reflejo de la prevalencia del tabaquismo’
.Actualmente, las muertes por cancer de pulmén en hombres
hanidodisminuyendo, mientrasque enmujeressehanlogrado
mantener estables debido a la disminucion del tabaquismo®.
Elcancerdepulménseclasificaprincipalmenteendosgrandes
grupos: carcinoma pulmonar de células pequefias (CPCP) y
carcinoma pulmonar de células no pequefias (CPCNP).

El CPCNP corresponde al 75 - 80% del cancer de pulmon®.
Este tipo de cancer se asocia a no fumadores y a mujeres.
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Eladenocarcinomaeseltipo masfrecuente de CPCNP, siendo
casi un 50% del total de los casos de cancer pulmonar®.
Otros tipos incluyen al cancer de células escamosas (25-
30% del total de cancer de pulmén)*, el adenocarcinoma
escamoso (0,4-4%)*?, los tumores carcinoides (1-2%)%,
y el carcinoma sarcomatoide (<1%)®. El cancer de células
grandes comprende un 10-12% de los CPCNP?,
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Situacién en Chile

En Chilesonmuchoslos canceres asociados al habitotabaquico,
destacando entre ellos los de pulmén, laringe, cavidad oral,
esofago, pancreas y vejiga, entre otros. Su participacion es
tan importante que determina, en la mortalidad por cancer
pulmonar, un riesgo atribuible de 90% en los hombres y 79%
en las mujeres. Respecto a la incidencia, el cancer de pulmén
tendria el quinto lugar en hombres y séptimo en mujeres?®.
Latasade mortalidad por cancer de traquea, bronquio y pulmén
ocupa el tercer lugar a nivel nacional siendo 21,3 por 100.000
habitantes18. Por otro lado, la tasa de mortalidad por cancer de
pulmon cambia de acuerdo al segmento etario que se analice,
el afio 2004 se vio que entre los 45 y 64 afios murieron 645
personas, lo que da una tasa de 22,9 por 100.000 habitantes,
siendo el 6% de las causas de mortalidad general; mientras
gue entre los 65 y 79 afios murieron 1.098 personas con una
tasa de 108,7 por 100.000 habitantes, lo que constituye el 8%
de las causas de mortalidad en ese grupo®.

Es importante destacar que en el caso del cancer de traquea,
bronquio y pulmén, Chile tiene una incidencia menor respecto
a Europay Sudamérica; pero mayor a Ecuador y Costa Rica’®.

Clinica

Las manifestaciones clinicas pueden ser variadas, éstas
dependeran de muchos factores, tales como el momento del
diagndstico, edad del paciente, estadio del tumor, tumor Gnico
o multiple, entre otros?®.

Signos y sintomas

La mayoria de los pacientes que presentan signos y sintomas
clinicos debido a cancer de pulmén, tienen una enfermedad
avanzada®. Las manifestaciones mas comunes son?!2223.24;

*  Tos:50-70%.Elcancer pulmonarpuedeiniciar uncuadrode
tos, o cambiarun cuadrodetoscroénica. Latospuede serseca
o puede producir esputo, el cual puede contener sangre?.

18 Ministerio de Salud de Chile. Unidad de Tabaco de la
Division de Regulacién y Rectoria. Programa de Salud Cardiovas-
cular: la cesacion del consumo de tabaco. 2011.

19 Dr. Undurraga A. Cancer Pulmonar. Departamento de
Medicina, Unidad de Enfermedades Respiratorias. Clinica Las
Condes. 2007.

20 Mountain CF. Revisions in the International System for
Staging Lung Cancer. Chest 1997; 111:1710.

21 Feinstein AR, Wells CK. A clinical-severity staging sys-
tem for patients with lung cancer. Medicine (Baltimore) 1990; 69:1.
22 Chute CG, Greenberg ER, Baron J, et al. Presenting
conditions of 1539 population-based lung cancer patients bycell
type and stage in New Hampshire and Vermont. Cancer 1985;
56:2107.

23 Hirshberg B, Biran |, Glazer M, Kramer MR. Hemoptysis:
etiology, evaluation, and out-come in a tertiary referral hospital.
Chest 1997; 112:440.

24 Kuo CW, Chen YM, Chao JY, et al. Non-small cell lung
cancer in very young and very old patients. Chest 2000; 117:354.
25 Lepper PM, Ott SR, Hoppe H, et al. Superior vena cava

*  Hemoptisis: 25 — 50%. De todos los casos de
hemoptisis, cerca de un 20% el responsable es el
cancer de pulmon?,

¢ Disnea: 25%

»  Dolor Toracico: 20%. Puede ser sordo, agudo o
punzante?3,

Otros sintomas intratoracicos incluyen, sibilancias
respiratorias, ronquera, compromiso pleural, sindrome
de vena cava superior, sindrome de Pancoast.
También se pueden encontrar manifestaciones
extratoracicas, las cuales hacen pensar en metastasis
a distancia o sindromes paraneoplasicos, por lo que
habria que buscar signos y sintomas o anormalidades
de laboratorio de algunos érganos como higado,
hueso, glandula suprarrenal y cerebro® .

Los fenédmenos paraneoplésicos son un grupo heterogéneo
de desdérdenes asociados a cancer con compromiso
sistémico y causado por mecanismos como metastasis,
déficitnutricionales ymetabdlicos, infecciones, coagulopatias
o efectos secundarios del tratamiento del cancer®. Dentro
de éstos se incluyen hipercalcemia, SSIADH, desérdenes
neuroldgicos, manifestaciones hematologicas, dermatomiositis
y polimiositis, osteoartropatia hipertréfica y sindrome de
Cushing?.

El cancer de pulmén siempre debe ser sospechado en un
paciente fumador o antiguo fumador que se presentacontos o
hemoptisis. Ambos, el cancer de pulmén de células pequenas
(CPCP) y el de células no pequeiias (CPCNP), se pueden
presentar con sintomas similares, pocos y pequefios detalles
clinicos los diferencian entre si. Manifestaciones que guian
a pensar en CPCP son sintomas rapidamente progresivos,
la presencia de sindromes paraneoplasicos (ej. SSIADH),
grandes metastasis mediastinicas multiestacionales, sindrome
de vena cava superior y metastasis 0seas y cerebrales. Por
otro lado, el sindrome de Pancoast y la hipercalcemia son
mas frecuentes en pacientes con CPCNP2.

syndrome in thoracic malig-nancies. Respir Care 2011; 56:653.

26 Silvestri RC. Patient information: Chronic cough inadults
(Beyond the Basics). UpToDate. Mar 2014.
27 Thomas KW. Patient information: Lung cancer risks,

symptoms, and diagnosis (Beyond the Basics). UpToDate. Aug
2013.

28 Midthun DE. Overview of the risk factors, pathology, and
clinical manifestations of lung cancer. UpToDate. Jan 2014.
29 Thomas KW. Overview of the initial evaluation, diagno-

sis, and staging of patients with suspected lung cancer. UpToDa-
te. Aug. 2014.
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Diagndstico

Es importante destacar que las manifestaciones clinicas son
mas bien tardias y cuando el cancer ya se encuentra mas
avanzado. Una diferencia por ejemplo entre el carcinoma
neuroendocrino de células grandes y el cancer de células
pequefias es que, se pueden manifestar en estadios
tempranos (I — IlI) en un 25 y un 5% respectivamente*.

Una vez que tenemos la sospecha de cancer pulmonar,
debemosiniciar el estudio necesario parallegar al diagndstico
y luego que éste sea demoestrado, se debe etapiificar la
extension de la enfermedad en cuanto al tamafio tumoral,
compromiso de adenopatias y presencia de metastasis a
distancia.

Radiografia de térax: con sus proyecciones postero-anterior
y lateral. Se considera como el estudio inicial de cualquier
paciente que consulte por sintomatologiarespiratoria. Ante un
hallazgo patoldgico sugerente de neoplasia, se debe solicitar
un estudio que permite caracterizar de mejor forma la lesion,
como por ejemplo unatomografia computada de térax (TAC).

TAC de térax: Es el estudio indicado luego de una imagen
sospechosa en la radiografia o pacientes con alta sospecha
de neoplasia. Por su mejor resolucion, permite el estudio
anatémico, diagnosticar masas pulmonares y sus relaciones
con estructuras vecinas, demostrar adenopatias sospechosas
de compromiso tumoral y hacer la etapificacion del cancer.
Ademas de eso, se puede asociar a una puncién transtoracica
para la toma de biopsia de lesiones pulmonares.

N\

/.
Imagen 2

Mismo paciente. TAC de térax con ventana pulmonar, donde se
evidencia la misma masa en relacion al hilio pulmonar derecho.

30 Dalmau J, Rosenfeld MR. Paraneoplastic syndromes
affecting peripheral nerve and muscle. UpToDate. Oct 2014.

Imagen 1
Radiografia de torax portatil donde se evidencia masa pulmonar
derecha, compatible con cancer de pulmon.

Fibrobroncoscopia: Su utilidad radica en el estudio anatémico
del &rbol bronquial para evaluar compromiso luminal bronquial.
Ademas permite la toma de biopsias en tumores préximos
a un bronquio.

Mediastinoscopia: Corresponde a un método invasivo por
el cual a través de una pequefia incisién supraesterna se
identifican los linfonodos mediastinicos con el objetivo de tomar
biopsias de ellos y lograr una etapificacién de la enfermedad.

EBUS: Corresponde al estudio sonografico endobronquial por
elcual es posible tomar muestras histolégicas de adenopatias
cuando se sospecha infiltracion tumoral en ellas.
Tomografia de emisién de positrones (PET): Estudio que
determinalapresenciadeneoplasiasatravésdelmetabolismo
activo de la masa tumoral, lo que se logra identificando sitios
de captacién de glucosa marcada con radiofarmacos. Es
especialmente Gtil para determinar enfermedad a distancia.
En el caso de cancer pulmonar corresponde, hoy en dia, en
un estudio de primera linea.

En conclusién, ante un paciente sintoméatico, el estudio
se iniciara con una radiografia de térax, ante la sospecha
de neoplasia se completara el estudio con TAC de torax
y la obtencién de una muestra histolégica para confirmar
el diagndstico. Finalmente se procedera a etapificar la
diseminacion de la enfermedad con un PET mas TAC de
cerebro y cintigrama 6seo. En el caso de no contar con PET,
éste podra serreemplazado porun TAC de abdomen'y pelvis.
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TNM

Tumor primario que no puede ser evaluado, o se demuestra en citologia de esputo o

Tx : .y . .
lavado bronquial con imagenes y endoscopia negativas.

TO Sin evidencia de tumor primario.

Tis Carcinoma in situ.

T1 Tumor < 3 cm en su diametro mayor, rodeado por tejido pulmonar o pleural visceral, sin
evidencia de invasion proximal al bronquio principal en la fibrobroncoscopia.

T1a Tumor <2 cm en su didmetro mayor.

T1b Tumor >2 cm, pero <3 cm en su diametro mayor.

T2 Tumor > 3 c¢cm, pero < 7 cm en su didmetro mayor, o tumor con cualquiera de las
siguientes caracteristicas: afecta al bronquio principal, se encuentra a 2 cm o masde la
carina; invade la pleura visceral; esta asociado con atelectasia o neumoitis obstructiva
que se extiende hasta la region hiliar, pero no afecta al pulmén entero.

T2a Tumor > 3 cm, pero < 5 cm en su diametro mayor.

T2b Tumor > 5 cm, pero < 7 cm en su diametro mayor.

3 Tumor > 7 cm o de cualquier tamafio que invade directamente una de las siguientes
estructuras: pared toracica (incluyendo los tumores del sulcus superior), diafragma,
nervio frénico, pleura mediastinica, pericardio parietal; o tumor que se encuentre a
menos de 2 cm de la carina, pero sin invadirla; o asociado a atelectasia o neumonitis
obstructiva del pulmdn entero; o existencia nédulo(s) en el mismo I6bulo.

T4 Tumor de cualquier tamafio que invade cualquiera de las estructuras: mediastino,

corazdn, grandesvasos, traquea, nerviorecurrente laringeo, eséfago, cuerpo vertebral,
carina; o existencia de nddulo(s) en un lébulo diferente del pulmén homolateral.

Tabla 1. Estadificacion del cancer de pulmén, 7a edicion del TNM (2010). Tumor Primario (T).
(Tomado de Christian Gonzalez. Actualizacion de la estadificacion del cancer de pulmén.

Rev. argent. radiol. vol.76 no.4)
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TNM

Nx Ganglios linfaticos regionales no pueden ser evaluados.

NO Sin ganglios linfaticos regionales comprometidos.

N1 Metastasis ganglionares peribronquiales homolaterales y/o hiliares homolaterales,
incluyendo la afectacion por extension directa de los ganglios
intrapulmonares.

N2 Metdstasis ganglionares mediastinicas homolaterales y/o subcarinales.

N3 Metdstasis ganglionares mediastinicas contralaterales, hiliares contralaterales,

escalénicas ipsilaterales y contralaterales o supraclaviculares.

Tabla 2. Estadificacion del cancer de pulmén, 7a edicion del TNM (2010). Ganglios linfaticos regionales (N).
(Tomado de Christian Gonzélez. Actualizacion de la estadificacion del cancer de pulmon. Rev. argent. radiol.

vol.76 no.4)

TNM
Mx Las metastasis a distancia no pueden ser evaluadas.
MO Ausencia de metdstasis de distancia.
M1 Existencia de metastasis a distancia.
Mia Existencia de nddulo(s) en un Iébulo del pulmoén contralateral; tumor con nédulos
pleurales; o derrame pleural o pericardico maligno.
M1b

Existencia de metastasis a distancia (extratoracicas).

Tabla 3: Estadificacion del cancer de pulmén, 7a edicién del TNM (2010). Metastasis a distancia (M). (Tomado

de

Christian Gonzéalez. Actualizacion de la estadificacion del cancer de pulmén. Rev. argent. radiol. vol.76 no.4)
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Estadioy tasa de supervivencia T N M

a bafos
Carcinoma oculto Tx NO MO
Estadio 0 Tis NO MO
Estadio IA (50% a 73%) Tia,b NO MO
Estadio IB (43% a 58%) T2a NO MO
Estadio IIA (36% a 46%) Tla,b N1 MO
T2a N1 MO
T2b NO MO
Estadio IIB (25% a 36%) T2b N1 MO
T3 NO MO
Estadio IIIA (19% a 24%) T1, T2 N2 MO
T3 N1,N2 MO
T4 NO,N1 MO
. T4 N2 MO

(o) [0)
Estadio IIIB (7% a 9%) Cualquier T N3 MO

Estadio IV (2% a 13%) Cualquier T Cualquier N M1ia,b

Tabla 8: Estadificacion del cancer de pulmon, 7a edicién (2010). Agrupacion por estadios y su supervivencia a 5 afos.
(Tomado de Christian Gonzélez. Actualizacion de la estadificacion del cancer de pulmén. Rev. argent. radiol. vol.76 no.4)

Antes de plantear untratamiento quirdrgico en un paciente con
cancer de pulmén, se debe estudiar su capacidad pulmonar
basal de manera de establecer si el paciente es operable,
es decir si tolerara la reseccion pulmonar o tiene altoriesgo
de insuficiencia respiratoria post operatoria.

Para esto, a todo paciente candidato a cirugia, se le exige
un estudio basico con espirometria y test de difusién de CO
(DLCO).

Espirometria:

« VEF1 > 2 litros 0 >80% tolerara una neumonectomia
 VEF1 > 1,5 litros tolerara una lobectomia

DLCO:

*  >80% sin contraindicacién de cirugia
¢ 50-60% contraindicado la neumonectomia

De modo general si la espirometria o el DLCO estan < 80%
se debe complementar el estudio preoperatorio con un test
cardiopulmonar y cintigrama V/Q, de manera de establecer
mas precisamente cual es el volumen pulmonar minimo
gue puede tolerar el paciente en caso de reseccidn sin caer
en insuficiencia respiratoria y la necesidad de uso de O2
domiciliario.
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Céancer de pulmén de células no pequefias

Etapa |

La reseccion recomendada es la lobectomia asociado a
linfadenectomia. La segmentectomia se reserva sélo para el
tratamiento de los canceres en etapa | menores a 2 cms. y
para pacientes con comorbilidades en las que la extirpacion
dellébulocompletotendriariesgodeinsuficienciarespiratoria.
Etapa Il

Tiene indicacién de lobectomia con linfadenectomia. En
ocasiones, es necesario resecar el pulmén completamente
(neumonectomia).

La quimioterapia adyuvante esta indicada luego de la cirugia.

Bibliografia

Etapa IlI

Se debe ofrecer terapia neoadyuvante con quimio y
radioterapia, luego se debe re evaluar la extension de la
enfermedad para decidir una conducta quirtrgica curativa.

Etapa IV

Laenfermedad estafuera del alcance terapéuticoy el objetivo
debe ser otorgar la mejor calidad de vida posible al paciente:
manejo del dolor, mejorar lamecanica ventilatoria, entre otros.

Céncer de células pequefias

Es un cancer de muy mal pronéstico, incluso en etapas
tempranas.

Su tratamiento se basa en la utilizacion de quimioterapia,
dejando a la cirugia en un segundo plano sélo para algunos
casos especificos.
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3.1 Anatomia deleséfago [N

Gajardo J, Sepulveda A, Herndndez C, Sepulveda R.

Introduccioén

El esofago es un conducto muscular hueco, atraviesa el
mediastino posterior para comunicar la hipofaringe con el
estdmago. Su funcion es transportar alimentos y liquidos.

Anatomia Sitios de constriccion esofagica (en 3 punto)

>

El es6fago es un conducto muscular, revestido por mucosa,
gue transcurre por el cuello, térax y abdomen. Se localiza , Constriccion faringo-esofagica >
en el mediastino posterior. Se distinguen cuatro segmentos [

esofagicos: faringeo, cervical, toracico y abdominal. El eséfago | il

comienza en la base de la faringe, en C6, y termina en el Sl
abdomen, en donde se une al cardias gastrico en T11. En
un primer momento de sus 25-30 cm de recorrido, el esofago
cervical es una estructura situada en la linea media que se
desvia ligeramente a la izquierda de la traquea a su paso por
el cuello hacia el térax. Sigue su recorrido y a la altura dela
carina se desvia hacia la derecha para adaptarse alcayado
aortico. Después, serpentea por detras del bronquio principal
izquierdo y permanece ligeramente desviado a laizquierda al
atravesar el diafragma por el hiato esoféagico en la vértebra
T11, anterior a la aorta.

En el cuelloy la parte superior del torax, el es6fago se localiza
entre la columna vertebral, posteriormente, y la traquea,
anteriormente.Alaalturadelacarina, elcorazényelpericardio
se sitlan directamente por delante del eséfago toracico.
Inmediatamente antes de penetrar en el abdomen, la aorta
toracicaempujaanteriormente ales6fagoyambasestructuras
atraviesan juntas el diafragma para acceder al abdomen,
separadas entre si por el ligamento arqueado medio.

+—e Constriccion aorto-bronquial

Constriccidn diafragmatica
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Irrigacion deesoéfago

Arteria carotida
comn derecha

izquierda

Traquea

Tronco celiaco

Eleséfagotienedos zonasde presionclaramente diferenciadas,
gue marcan su inicio y final: el esfinter esofagico superior
(EES) y el esfinter esofagico inferior (EEI).

Su irrigacién, podemos dividirla en 3 segmentos: a nivel
cervical dado por las arterias tiroideas inferiores y la arteria
tiroidea superior. A nivel toracico emergen 4 a 6 ramas de la
aorta y ramas de las arterias bronquiales. A nivel abdominal
se irriga por la arteria gastrica izquierda y la arteria frénica
izquierda.
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Arteria tiroidea inferior

¥ «—* Arteria subclavia

Arteria carotida coman

Ramas esofagicas de
Aorta toracica

Arteria gastrica



El drenaje linfatico es un sistema complejo constando de
porcion submucosa y muscular. A nivel cervical drena a
linfonodos paratraqueales y cervicales profundos; en el torax
alinfonodos mediastinicos y ducto toracico; y en el abdominal
hacia los nédulos gastricos izquierdos y celiacos.

Su inervacion es dado por fibras simpaticas (adrenérgicas)
inhibitorias y fibras prasimpaticas (colinérgicas) excitatorias.

Vena tiroidea
inferior

Vena yugular
interna

Vena subclavia &—»
derecha

Vena cava superior e

Venas intercostales &—
posteriores

Vena Azygos

Vena frénica inferior e

Vena cava inferior e

El nervio laringeo superior da la inervacién motora de los
musculos constrictor faringeo inferior y cricotiroideo. Elnervio
laringeo recurrente inerva al musculo estriado y forma los
plexos de Auerbachy de Meissner que permiten la peristalsis.

Vena braquiocefalica
izquierda

* \/ena hemiazygos
accesoria

Venas esofagicas

® \/enas hermiazygos

Vena gastricaizquierda

M

Drenaje venoso del eséfago
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Epitelio

Lamina propia de la mucosa

Mucosa e—

 — ﬁ
Submucosa e— 2

0a MuCape

muscular

Adventicia e— e

e Lamina muscular de la mucosa

o Plexo Auerbach

o (Capa muscular circular

Plexo Meissner

Capa muscular longitudinal

Capas histologicas del eséfago

Fisiologia

Laprincipalfunciéndeleso6fagoesladeglucion. Lacontraccion
faringea empuja al bolo alimenticio dentro del esdfago y
relaja el EES e inicia la peristalsis, generando una serie de
contracciones musculares, coordinadas para hacer pasar
los alimentos.

Onda peristéltica primaria: la deglucién voluntaria produce la
relajacion simultaneadel EESy EEI. Posteriormente, se inicia
desde el EES en el es6fago una onda peristéltica involuntaria
a velocidad de 2 a 4 cm/s (més lenta en la mitad superior
de la musculatura estriada y mas rapida en la mitad inferior
de musculatura lisa), que lleva el bolo alimentario hacia el
estdbmago, en un periodo que dura de 6 a 9 segundos. Al
alcanzar el EEI la onda primaria se enlentece. Estas ondas

Bibliografia

de contraccion producen una presion mas alta en el es6fago
distal que en el proximal.

Onda peristéltica secundaria: onda peristéltica local
generada por distensién en cualquier punto del esoéfago.
Ayuda a limpiar el eséfago de restos de alimento. Durante el
ayuno su frecuencia es irregular.

Ondaterciaria: contracciones estacionarias no propulsivas.
Sonondas no patoldgicas y de ocurrenciacomuin en personas
normales. Su origen es espontaneo, de baja amplitud y no
soniniciadas porladeglucion. Durante el ayuno su frecuencia
es irregular.

1. Moore K, Dalley A, Agur A. Moore Anatomia Con orientacion clinica. 7a edicion. Barcelona, Espafia: Editorial Wolters Kluwer; 2013.
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3.2 Diverticulos esofagicos _

Gajardo J, Sepulveda A, Hernandez C, Sepulveda R.

Introduccion

Son evaginaciones o salientes anormales de la pared del
es6fago de aspecto sacular, que comunican con la luz a
través de una abertura de tamafio variable y que en algunas
ocasiones pueden provocar dificultad para ladeglucion.
Lastres zonas en las que aparecen con mayor frecuencia son
la faringoesofagica (diverticulo de Zenker), la parabronquial
(mesoesofagica o diverticulo de traccion) y la epifrénica
(supradiafragmatica). La mayoria de los diverticulos se
originan debido a una alteraciéon motora primaria 0 a una
anomalia del EES o del EEI.

Diverticulos esofagicos

Diverticulo Parabronguial
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Los diverticulos verdaderos abarcan todas las capas de
la pared esofagica (mucosa, submucosa y muscularis).
Generalmente ocurren por un proceso de traccion, producido
por la adherencia de ganglios linfaticos mediastinicos
inflamatorios extraesofagicos que al cicatrizar y contraerse
traccionan al eséfago durante este proceso. Con el paso
del tiempo, la pared esofagica se hernia formando una
evaginacion, que da lugar a un diverticulo.

Diverticulo de
Zenker

Diverticulo
Epifrénico



Losdiverticulosfalsosopseudodiverticulos estanconstituidos
Unicamente por mucosaysubmucosa. Estossuelenocurrirpor
pulsién, debido a una presién intraluminal elevada generada
por algun trastorno de lamotilidad. Estas fuerzas hacen que la
mucosay la submucosa se hernien através de lamusculatura
esofagica. Los diverticulos de Zenker y los epifrénicos por
pulsion entran dentro de la categoria de los diverticulos falsos
por pulsion.

Diverticulo faringoesofagico/ zenker

Es el tipo de diverticulo més frecuente en la actualidad, con
una prevalencia estimada de 0,1-0,11%1. Suele aparecer en
pacientes mayores de 60 afios, por lo que se ha postulado
su relacion con una disminucién de la elasticidad y el tono
muscular con el paso de los afios. Se localiza en el llamado
triangulo de Killian, entre las fibras oblicuas del musculo
tirofaringeoylasfibras horizontales delmusculo cricofaringeo.
Realmente es un pseudodiverticulo formado por mucosa y
submucosa que emerge de la porciéon posterior del musculo
constrictor faringeo.

Cadavezquelapresionintraesofagicaaumenta, comosucede
al deglutir, el diverticulo es sometido a distension y puedeir
creciendo. Paulatinamente, el saco va creciendo y puede
llegar atener grandes proporciones. Los grandes diverticulos
completamente desarrollados, tienen un orificio de entrada y
un cuello estrecho; al llenarse de saliva o material deglutido
penden del cuello comprimiendo el es6fago desde fuera.

La sintomas se inician una vez que el diverticulo aumenta de
tamafo. La clinica clasica considera la disfagia progresiva,
regurgitacion, tos cronica, halitosis y sensacion de masaen la
garganta. En personas mayores son especialmente frecuentes
la halitosis, los cambios de voz, el dolor retroesternal y las
infecciones respiratorias.

Algunasde sus complicaciones sonlaneumoniaporaspiracion,
malnutricion, Ulcera péptica, hemorragia digestiva alta, paralisis
de cuerdas vocales. Otra complicacién menos frecuente es el
desarrollo de malignidad debido a la inflamacion e irritacion
cronica, con unaincidencia de 0,5% y debe sospecharse ante
un empeoramiento de los sintomas.

El diagndstico se confirma mediante una radiografia de
esofago con estudio baritado, en la cual se puede visualizar
el diverticulo lleno de bario y reposando posteriormente junto
al eséfago.

No es necesario recurrir a la manometria esofagica ni a la
endoscopia, la cual esta desaconsejada debido al alto riesgo
de perforacion.

Eltratamiento puede serendoscépico o quirdrgico. Enlatécnica
endoscoOpicase seccionael septoque separael diverticulo del

eso6fago con un instrumento con electrocoagulacion o con la
ayuda de una engrapadora mecanica. La técnica quirargica
clasica serealiza a través de una cervicotomiaizquierda, con
unamiotomiaenlos musculostirofaringeoycricofaringeomas
una reseccion del diverticulo. En diverticulos menoresa 2 cm
la miotomia es suficiente, mientras que en diverticulos mas
grandes (> 5 cm) esté indicada ademas la diverticulectomia.
Independiente delatécnica utilizada, los pacientesresponden
muy bien y los resultados son excelentes.

Diverticulo mesoesofagico

Es un diverticulo verdadero generado por traccién de
estructuras del mediastino en el tercio medio del eséfago.
Puede ser congénito, debido a un trastorno primario de
la motilidad, o adquirido. La tuberculosis solia ser la
principal causa de diverticulos mesoesofagicos al generar
inflamacion de los ganglios linfaticos mediastinicos infectados.
Recientemente han aumentado los casos por la histoplasmosis
y la consiguiente mediastinistis fibrosante.

Lamayoriadeloscasossonasintomaticos. Se suelendetectar
de manera casual en estudios de alguna otra patologia. En el
caso de presentar sintomas, pueden producir disfagia, dolor
toracico y regurgitacién, sintomas que suelen ser indicativos
de una dismotilidad primaria subyacente. En ocasiones, la
hemoptisis puede ser uno de los primeros sintomas. Su
presencia indica una erosiéon infecciosa de los ganglios
linfaticos.

Para el diagnostico se recurre a la esofagografia con bario,
gue informa la existencia y localizaciéon del diverticulo. El
estudio con tomografia computada permite identificar una
posible linfoadenopatia mediastinica.
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Imagen 1
Esofagografia con bario con proyeccién pdstero - anterior. Se eviden-
cia medio de contraste dentro del diverticulo esofégico.

Imagen 2

Esofagografia con bario con proyeccion lateral. Resto de medio de
contraste al interior del diverticulo, mientras que el resto sigue su
curso en el esofago.
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Esimportanterealizarunaendoscopiaparadescartarposibles
anomalias de lamucosa (como cancer) que pueden ocultarse
y pasar inadvertidas.

Todos los pacientes, sintomaticos o no, deben someterse a
un estudio manométrico para identificar un posible trastorno
motor primario. El tratamiento dependera de los resultados
de la manometria.

Para tratar un diverticulo mesoesofagico es esencial
determinar su etiologia. Pacientes asintomaticos conganglios
mediastinicos inflamados por tuberculosis o histoplasmosis,
deben ser tratados con antituberculina o antifingicos.

Si el diverticulo mide menos de 2 cm, puede bastar con
observacion. Si el paciente progresa y desarrolla sintomas o
si el diverticulo mide méas de 2 cm, esté indicada la reseccion
quirdrgica.

Diverticulos epifrénicos

Esunpseudodiverticulodeltercioinferior deleséfago, ubicado
a menos de 10 cm de la unién gastroesofagica. Se deben
en la mayoria de los casos a un aumento del grosor de la
musculatura esofagica distal o de la presion intraluminal. Son
diverticulos por pulsién, o falsos, que se asocian a menudo a
un trastorno de la motilidad esofagica, tales como espasmo
esofagico difuso o acalasia.

Suelen ser asintométicos, pero también pueden presentar
disfagia o dolor toracico, orientando una dismotilidad. Otros
sintomas como la regurgitacién, el dolor epigastrico, la
anorexia, la pérdida de peso, tos crénica y la halitosis, son
indicativos de una alteracion avanzada de la motilidad que
ha dado lugar a la formacién de un diverticulo epifrénico de
tamafio considerable.

Lamejorherramientaparaeldiagnésticoes unaesofagografia
de bario, ya que permite determinar claramente el tamafio y
la proximidad del diverticulo al diafragma. Ademas, se puede
complementar con manometria para evaluar la motilidad
general del cuerpo esofégico y de endoscopia para evaluar
posibles lesiones de la mucosa, como esofagitis, es6fago de
Barret y cancer.

El tratamiento es similar al del diverticulo mesoesoféagico.
No es necesario resecar diverticulos menores a 2 cm. Existe
cuestionamiento respecto a si el tratamiento debe ser dado
a pacientes asintomaticos, pero la mayoria se inclina por
cirugia exclusivamente en los casos con sintomas severos
o diverticulos de gran tamafio.
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3.3 Trastornos motores del eséfago |

Introduccién

Podemos clasificar los trastornos motores del eséfago en
primarios y secundarios. Dentro de los trastornos primarios se
encuentran la acalasia, el espasmo esofagico difuso, el esfinter
esofagico inferior hipertensivo, el es6fago en cascanueces

Acalasia

Enfermedad de etiologia desconocida, tiene una incidencia
de 1-100.000 habitantes/afio. La edad de presentacion
es entre los 25 a 60 afios, sin diferencia entre sexos.
Fisiopatoldgicamenteesgeneradaporlapérdidadelascélulas
ganglionares del plexo mientérico (Auerbach) esofagico. Se
observa una agangliosis virtual. Con compromiso tanto de

\\
Dilatacion 0—-*—#
esofaqgica

\ -
N

Esfinter esofagico ’—h’—t .‘i .

hipertensivo

SN

Gajardo J, Sepulveda A,
Hernandez C, Sepulveda R.

y los trastornos inespecificos. Los trastornos secundarios
derivan habitualmente de una enfermedad sistémica que
compromete ademas al esofago. En esta oportunidad, solo
abordaremos los trastornos primarios.

células excitatorias como inhibitorias, estas Ultimas efecttan
la relajacién del esfinter esofagico inferior para la deglucion,
asi como la propagacion secuencial de la peristalsis. Su
ausencia conduce a una falta de relajacion del EEI para la
deglucioén, asi como falta de peristalsis esofagica.

Acalasia
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Ante la sospecha de acalasia deberian solicitar-
se los siguientes examenes:

1.

Manometria esofagica: con el objetivo de evaluar

el peristaltismo del es6fago. Podemos observarla
relajacion incompleta o aumento del tono del EEI,
aumento de la presién del cuerpo esofagico y falta de
peristalsis durante la deglucion.

Radiografia de eso6fago: se realiza mediante el uso de
medio de contraste baritado por via oral. Permite la
evaluacion anatémica y funcional del es6fago, donde
podremos encontrar distintos grados de dilatacion anivel
del cuerpo del es6fago y una estrechez cercade launion
gastroesofagica (signo pico de pajaro o cola de ratén).

Endoscopia digestiva alta: evidencia dilatacién
esofagica, restos alimentarios y dificultad para el
paso por el EEI. Util para descartar otras causas de
estenosis a nivel del EEI (neoplasias).

Imagen 1
Esofagograma donde se evidencia dilatacion proximal del eséfago
y una estrechez a nivel del esfinter esofagico inferior compatible
con acalasia.

138



Existe una serie de opciones terapeuticas. Todas ellas buscan
aliviarlasintomatologia causadapor el EEl hipertonico, siendo
tratamientos paliativos, ya que ninguna de ellas corrige la
falta de motilidad del cuerpo esofagico. Dentro de ellas se
encuentran:

* Inyeccion de toxina botulinica: (Botox®) via
endoscopica al EEIl. Solucién transitoria (dura 6-8
meses aproximadamente) y su valor es elevado. Se
inyecta endoscopicamente en el EEI por ubicacion visual
aproximada de 1 cm sobre lalinea Z en los 4 cuadrantes.
Tienebuenresultado sintomaticoacortoplazo. Conelpaso
deltiemposuefectovadisminuyendoenpotenciayduracion.

e Cirugia: Esofagomiotomia de Heller. Procedimiento
quirargico en que se debilita el EEI cortando sus fibras
musculares exponiendo la mucosa. Tiene buen resultado
a corto y a largo plazo

¢ Dilatacion endoscopica: Procedimiento en el
qgue se infla un balén con la finalidad de romper
las fibras musculares. Es un tratamiento disefiado
para debilitar el EEI mediante el desgarro muscular.
Dentro de sus complicaciones se encuentran la
perforacion esofagica y reflujo gastroesofagico.

« POEM: Procedimiento endoscopico que consiste en una
incisién de la mucosa del eséfago para luego realizar una
miotomiade las fibras ciruculares. Dentro de sus ventajas
encomparacionconlacirugia, esunprocedimientomenos
invasivo y con menor riesgo de reflujo gastroesofagico.

Espasmo esofagico difuso (EED)

Es un trastorno de hipermotilidad severa, de causa
desconocida, que afecta los dos tercios inferiores del
esoOfago. Se aprecia una hipertrofia de la capa muscular y a
la microscopia electronica se detecta una degeneracion de
fibras vagales aferentes similar a la acalasia, pero sin afectar
los plexos mientéricos. Esta alteracion produce contracciones
repetitivas, simultaneas y de gran amplitud.

Se caracteriza por presentarse clinicamente con:

1. Dolor retroesternal al comer o ante un cambio
postural (pudiendo imitar al dolor anginoso).

2. Disfagia baja, intermitente, episddica, severa (ante
liquidos y sélidos), que empeora con el estrés y con
algunos alimentos (helados y bebidas calientes).

3. Regurgitacién. El 50% de los casos se acompafia de
hernia hiatal sintomatica, con pirosis, reflujo e hipo. Es
un diagnéstico diferencial con dolor de origen cardiaco.

Laradiografia es anormal en el 50% de los casos, con ondas
persitalticas terciarias, tomando aspecto de “tirabuzén” o
“esofago en rosario”. Hay pseudodiverticulosis en etapas
tardias. Es frecuente la asociacién con diverticulo epifrénico,
hernia hiatal y hernia diafragmatica.

La manometria es fundamental para el diagndstico. En el
estudio se puede apreciar ondas peristalticas primarias
solo en la mitad proximal, contracciones espontaneas,
simultaneas, de gran amplitud (>120mmHg) o de larga
duracion (>2.5 seg), peristalsis normal, ondas terciarias en
el cuerpo del es6fago no relacionadas con deglucién y una
presion de reposo del EEI habitualmente normal, con una
relajacion normal a la deglucion.

La endoscopia es util para descartar un tumor, hernia hiatal
o reflujo gastroesoféagico.
Tratamiento:

1. Médico:sintomético. Seaconsejaevaluacion psiquiatrica
(para tratar condiciones estresantes, habitualmente
presentes). Cuando hay RGE asociado, el manejo del
reflujo produce algunalivio sintomatico. Nitritos de accion
prolongada pueden ayudar (Nifedipino e Hidralazina).

2. Dilatacién esofagica: efectividad hasta 70- 80%
en disfagia severa. Su uso se prefiere en
ancianos o pacientes debilitados. Cuando existe
estenosis, dilatacion de hasta 60 Fr.

3. Cirugia: es controversial. Estéd indicado ante falla a
tratamiento médico o endoscdpico, o presencia de un
diverticulo por pulsion en el eséfago toracico. Consiste
en una esofagomiotomia larga extendida (hasta el
arco aoértico) por via toracica izquierda, exponiendo la
mucosa en un tercio de la circunferencia esofagica y
una cardiomiotomia. En caso de hernia hiatal o0 RGE
agregar Fundoplicatura Nissen corta (0,5 cm). Solo es
exitosa en el 80% de los casos (menor que en acalasia).

Eséfago en cascanueces (nutcracker)

Dado por contracciones peristalticas de alta amplitud o
hipertensivas, con dolor toracico o disfagia. Su etiologia es
desconocida. Tiene un componente psicoldgico importante
(psicosomatico, ansiedad). Es un trastorno de hipermotilidad
muyfrecuente y el masdoloroso. Hasidoreportado que puede
evolucionar hacia espasmo difuso y/o acalasia.

Se presenta como un dolor toracico similar a dolor anginoso,
por lo tanto, primero debe descartarse esa posibilidad.
Ademas, se asocia a disfagia.

La manometria es el gold standard. Se diagnostica cuando la
manometria esofagica distal muestra una presion peristaltica
dos desviaciones estandar arriba de lo normal (180-400mmHg;
siendo lo normal entre 50-120mmHg).

Para su manejo se utilizan bloqueadores de calcio (Diltiazem
y Nifedipino) y nitratos, que disminuyen la amplitud de la
presion peristaltica y alivian el dolor toracico. Sin embargo,
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los resultados son similares al uso de placebo. Una buena
relacion médico-paciente es el tratamiento mas efectivo. Se
recomienda evitar la cafeina y los alimentos frios y calientes.
La realizacién de dilatacion esofagica no ha demostrado
resultados significativos.
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3.4 Enfermedad porrefiujo [ NGNS

Gastroesofagico

Definiciéon

La Asociacion Americana de Gastroenterologia define a
la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) como
la presencia de sintomas molestos para el paciente o
complicaciones como resultado del paso del contenido gastrico
al eséfago.

Epidemiologia

La enfermedad por reflujo se da en el 10-30% de la poblacion
occidental. Es menos prevalente en paises asiaticos, donde
su incidencia es aproximadamente un 5%?2. A nivel nacional
se ha estimado una incidencia de 29,9% (mujeres 33.1%,
hombres 26,5%)3.

Fisiopatologia

Elmecanismo principal es larelajacion anormal del EEI, lo que
permite elpaso del contenido gastrico aleséfago. Larelajacion
anormal del EEI se debe a distintas causas, como alimentos
(grasa, chocolate, alcohol), fa&rmacos (antocolinérgicos,
benzodiacepinas, dopamina, bloqueadores de los canales
de calcio), obesidad, embarazo y tabaco. También se ha
asociado a la presencia de hernia hiatal.

En relacion con la gastrectomia en manga, debemos tener
especial cuidado. Esta técnica de cirugia bariatrica puede
ocasionar empeoramiento de los sintomas en personas
portadoras de ERGE, es por eso que se debe ser cuidadoso
y estricto con las indicaciones de cirugia bariatrica.

Factores de riesgo

Dentro de los factores de riesgo se encuentran el antecedente
familiar de ERGE, edad avanzada, hernia hiatal y obesidad.
Otros factores de riesgo menos importantes son el uso de
farmacos que reducen el tono del Ell (nitratos, bloqueadores

1 Philip O. Katz, Lauren B. Gerson and Marcelo F. Vela.
Diagnosis and Management of Gastroesophageal Reflux Disease.
Am J Gastroenterol 2013; 108:308-328.

2 Vakil N, van Zanten SV, Kahrilas P, et al. The Montreal
definition and classification of gastroesophageal reflux disease: a
global evidence-based consensus. AmJ

Gastroenterol. 2006; 101:1900-1920.

3 Encuesta nacional de salud, Chile 2003. Ministerio de
salud de Chile 2004.

Sepulveda A, Sepulveda R

de los canales de calcio, anticolinérgicos), estrés, tabaco,
alcohol y dieta (chocolates, comidas grasas, leche, bebidas
carbonatadas).

Clinica

Los sintomas principales son la pirosis y la regurgitacion.
Existen otros sintomas considerados como atipicos o de
alarma, dentro de los cuales son el dolor toracico o abdominal,
tos, difagia, baja de peso yronquera. Los sintomas principales
son la pirosis y la regurgitacion. Existen otros sintomas
considerados como atipicos o de alarma, dentro de los cuales
son el dolor toracico o abdominal, tos, difagia, baja de peso
y ronquera.

El Consenso de Montreal clasifica la ERGE en sindromes
esofagicos y extraesogagicos:

Sindromes Esofagicos

Sintomaticos

e Reflujo tipico
e Dolor toracico

Lesion esofagica

e Esofagitis

e Estenosis

e Esofago deBarrett

e Adenocarcinoma deesoéfago
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Sindromes Extraesofagicos

Asociaciones establecidas

e Tos
e Laringitis
e Asma

e Erosion dental

Asociaciones propuestas

e Faringitis

e Sinusitis

e Fibrosis pulmonaridiopatica
e Otitis mediarecurrente

Diagndstico

El diagnoéstico de ERGE es clinico. Solo ante la presencia de
sintomas atipicos se recomienda la realizacion de examenes
complementarios.

Endoscopia: indicadafrente a sintomas atipicos o de alarma.
Puede ser normal en ERGE. Algunos hallazgos pueden ser
la presencia de esofagitis, eséfago de Barrett y hernia hiatal.

pH metria esofagica 24 horas: indicado en pacientes con
persistenciadesintomasapesardetratamientofarmacolégico
y endoscopia sin alteraciones. Registra pH < 4. Informa el
numerototal de episodios dereflujo, surelaciéon coneldecubito
y de pie y la duracién de la presencia del reflujo acido. Su
limitacién es que no informa sobre el reflujo alcalino.

Impedanciometria: Gold standard. Informa la presencia
de reflujo acido o alcalino. La asociacion Americana de
Gastroenterologia recomienda la realizacién de este examen
con la suspension del tratamiento farmacolégico 7 dias previos,
amenosque se estébuscandolapresenciadereflujonoécido.
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Complicaciones ERGE

Esofagitis por ERGE: lesiones de la mucosa gastrica Estenosispor ERGE: ocurre comoresultadodelareparacion
producidas por el contenido gastrico refluido. La clasificacion de las lesiones del reflujo, con la produccion de depdsito de
de Los Angeles la cataloga segun el grado de compromiso colagenoyfibrosisdelaparedesofagica. Ocurregeneralmente

de la mucosa:

en el es6fago distal. Se manifiesta por una disfagia légica,
primero a solidos.

Esofagitis: Clasificacion de los Angeles

Grupo A
Lesidn de la mucosa, <5mm de longitud, que no se extiende entre las
crestas de dos pliegues mucosos longitudinales.

Grupo B
Lesion de la mucosa, >5mm de longitud que no se extiende entre las cres-
tas de dos pliegues mucosas longitudinales.

Grupo C
Lesion de la mucosa que se extiende entre las crestas de dos pliegues
mucosas, < 75% de la circunferencia.

Grupo D
Lesién de la mucosa que afecta > 75% de la circunferencia.

Es6fago de Barrett: hay un cambio de la mucosa esofagica de epitelio escamoso
a epitelio columnar con células caliciformes (metaplasia intestinal). Su incidencia ha
ido en aumento y se ha relacionado con el adenocarcinoma de es6fago.
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Tratamiento

Cambios de estilo de vida: baja de peso, elevacion de la
cabeza de la cama al dormir, evitar comidas nocturnas, evitar
alimentos que aumenten los sintomas.

Farmacologico: actualmente los méas usados y estudiados
que alivian los sintomas son los inhibidores de la bomba de
protones (IBP, Omeprazol 20-40 mg/dia), que han sido mas
eficaces que los bloqueadores H2 (ranitidina, famotidina).
Logran alivio de los sintomas en el 70-80% de los pacientes.
Duracion inicial del tratamiento es de 8 semanas.

Cirugia: laindicacion de cirugia se considera para pacientes
jovenes con buena respuesta al tratamiento médico que no
desean tratamiento farmacolégico prolongado, alteracién de

Pilares del
diafragma

%
4

Paso de fondo gastrico
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Nervio vago anterior

Esofago traccionado

su calidad de vida, asociado a hernia hiatal y en pacientes
resistentes al tratamiento con IBP. Antes de la cirugia debe
realizarse una manometria para descartar alteraciones de la
motilidad esofégica, ya que si presentasen dicha enfermedad
la cirugia estaria contraindicada, porque no proporcionaria
alivio de la ERGE. La técnica mas utilizada en la actualidad
es la fundoplicatura de Nissen, en la cual se busca aumentar
el tono del EEI rodeando el eséfago abdominal con fondo
géstrico, ademas del cierre del hiato esofagico del diafragma.
Consigue unatasade alivio de los sintomas entre un 80-90%.

M

Cierre fundoplicatura de Nissen
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3.5 Perforacién esofagica I

Sepulveda A,Hernandez C, Sepulveda R.

Introduccioén

La perforacién esofagica es una patologia poco prevalente
gue esta asociada a una alta morbimortalidad, siendo los
factores que influyen la etiologia, la localizacién de la lesién
y la alta sospecha diagndstica con inicio de terapia en forma
precoz.Unretrasoeneltratamientoaumentalacontaminacion
e inflamacién, siendo la complicacion mas temida la sepsis
por mediastinitis. Es una emergencia quirtrgica. Su deteccién
y tratamiento antes de 24 horas resultan en 80-90% de
sobrevida. Posterior alas 24 horas, la sobrevida baja a menos
de un 50%.

Esofago

Perforacion esofagica

M

Perforacion esofagica

Epidemiologia

Dentro de su etiologia podemos encontrar: instrumental,
espontanea, quirdrgica, traumatica y cuerpo extrafio. Por
instrumental se entiende procesos endoscopicos diagndsticos y
terapeduticos (porejemplo, dilatacionendoscopica), eslacausa
mas frecuente. La perforacion espontanea habitualmente
tiene como causa vomitos profusos o forzados que producen
una rotura del eséfago a nivel de la union gastroesofagica
(sindrome de Boerhaave).

Clinica

Los sintomas dependen del nivel de la perforacion: dolor
cervical, subesternal o epigastrico. También, puede
acompafarse de vomitos, hematemesis, disfagia y enfisema
subcutaneo. Los signos de perforacion cambian con el
paso del tiempo. En un primer momento, el paciente puede
manifestar taquipnea, taquicardia y fiebre sin otro signo claro
de perforacion. Al aumentar la contaminacién mediastinica 'y
pleural, los pacientes desarrollan inestabilidad hemodindmica
y shock.

Diagndstico

Lasimagenesapoyanlasospechadiagnoéstica. Enlaradiografia
de térax puede observarse un hidroneumotérax. Ademas,
se puede realizar esofagografia con contraste hidrosoluble
(no bario) para demostrar la perforacion. EI TAC de térax y
abdomen con medio contraste IV y oral es Gtil para determinar
la presencia o ausencia de perforacion, si esta contenida o no
(loque determinael tratamiento) y la presenciade colecciones
a nivel cervical, abdominal o derrame pleural.

Tratamiento

Todo paciente con perforacion esofagica debe recibir
hidratacion parenteral y antibidticos de amplio espectro. La
cirugianoestaindicadaentodoslos pacientes conperforacion
esofagica y el tratamiento dependera de diversas variables:
tiempo de evolucién de la perforacién, etiologia, estabilidad
hemodindmica del paciente, presencia de colecciones,
patologia esofagica subyacente (como carcinoma) y
localizacion de la perforacion.

En los pacientes clinicamente estables y sin signos de sepsis
progresiva se puede adoptar una actitud conservadoraante
unaperforaciéncontenida. Sehanpropuestotrescriteriospara
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optar por un manejo conservador: 1) perforacion contenidaen
la esofagografia, 2) sintomas leves y 3) sepsis clinicaminima.

En un paciente inestable con una perforacion libre esta
indicada la intervencion quirtrgica con desbridamiento del
tejido desvitalizado, exclusion o reseccion del esoéfago,
creacién de una esofagostomia, drenaje amplio, colocacién
de una gastrostomia y yeyunostomia de alimentacion.

Lo més importante es el grado de inflamacion alrededor de la
perforacion, esta se relaciona con el tiempo de evolucién. En
perforacion de menos de 24 horas la inflamaciéon es minima
y se recomienda la reparacion quirdrgica primaria (sutura del
eso6fago). Con el tiempo aumenta la inflamacién y el tejido se
vuelve friable dificultando la reparacion.

Enfermedades esofagicas de base que afectan eltratamiento:
1) carcinoma resecable, 2) megaeséfago por acalasia
avanzada, 3) estenosis péptica grave y 4) ingestion caustica.
No se recomienda la reparacién primaria, ya que se asocian
a estrechamiento distal y obstrucciéon. En estos casos, se
recomiendaresecciondel es6fagoyreconstruccioninmediata
o diferida. En caso de una neoplasia irresecable se procede
con un stent esofagico.

Bibliografia

Perforaciéon posterior a fondoplicatura de Nissen:

ocurregeneralmente altercerocuartodiade lafundoplicatura.
El paciente puede presentar dolor, fiebre, taquicardia y
evidenciarse una perforacion a los estudios imagenolégicos.
Las opciones del tratamiento son reoperar al paciente,
desmantelar la fundoplicatura y suturar la perforacion; o bien,
instalacion de stents endoscépicos temporales.

Sindrome de Boerhaave:

El profesor Hermann Boerhaave describié por primera vez
este sindrome, en el cual la emesis recurrente altera el reflejo
normal del vémito (que permite la relajaciéon del esfinter),
dandolugaraunaumentode lapresiénesofagicaintratoracica
y a la perforacion. La perforaciéon ocurre en el eso6fago
intraabdominal, produce una peritonitis y su tratamiento es
siempre quirdrgico.
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3.6 Cancerdeestfago [N

Brain M, Pizarro MJ, Sepulveda R.

Introduccion

El cancer de eso6fago (CE) se mantiene como un desafio
para el cirujano. La tasa de mortalidad se mantiene elevada
y el tratamiento quirargico, cuando es posible de realizar,
posee aun alta morbimortalidad. Se incluye dentro del CE
a todo aquel tumor que compromete este érgano desde su
inicio en la hipofaringe hasta la unién gastroesofagica.

Los tumores de la unién fueron clasificados por Siewert: el
tipo | corresponde atumores cuyo centro se ubicaentre1a5
centimetros del cardias; Siewert Il son aquellos tumores que

abarcan desde 1cm por sobre la unién hasta 2 cm bajo ella.
Y los tipo Il se ubican entre 2 a 5 cm bajo la region cardial.
Siewert | y Il son tratados como CE*.

Se distinguen dos tipos histolégicos principales: escamoso y
adenocarcinomay existen marcadas diferencias geograficas
en cuanto a la incidencia de cada variedad y a la prevalencia
global del CE. En Asia se encuentran las mayores tasas,
especificamente en un area denominada como “el cinturén

Clasificacion deSiewert

-
ey,
—

v
».

1. Weitz JC. Diagnéstico y tratamiento de las enfermedades di-
gestivas. Sociedad chilena de gastroenterologia. Santiago 2013.

+5cm
Tipol|

4—— +1cm
Tipo Il

44— -2m
Tipo lll

<4—— -5cm
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Cancer de es6fago macroscopico

En los dltimos treinta afios su incidencia ha crecido,
principalmente por el mayor nimero de adenocarcinomas
diagnosticados, variedad tumoral que se relaciona con el
reflujo gastroesofagico (RGE), patologia cada vez mas
frecuente. Globalmente, se ubica como el octavo cancer
mas prevalente precedido por el cancer pulmonar, mamario,
colorrectal, de prostata, Utero, estbmago y orofaringeo. En
EE. UU. representa el 2% de todos los tumores y hasta el
7% de los tumores gastrointestinales?. En Chile constituye el
5.° lugar de las neoplasias en el hombre y el 7.° en la mujer,
con una tasa de mortalidad global de 3,8 por cada 100.000
habitantes, la cual descendié desde el afio 2005 a la fecha.
La zona mas afectada es la IV Regi()nl.

Se distinguen dos tipos histolégicos principales: escamoso y
adenocarcinoma y existen marcadas diferencias geograficas
en cuanto a la incidencia de cada variedad y a la prevalencia
global del CE. En Asia se encuentran las mayores tasas,
especificamente en un area denominada como “el cinturén

2. Seineldin S, Seineldin C. Cancer de Eséfago. Enciclopediaciru-
gia digestiva. Sociedad Argentina de Cirugia Digestiva. 2009; 1-184,
pag. 1-19.

asiatico del cancer esofagico” que abarca los paises de Iran
con una tasa de 240 enfermos cada 100.000 habitantes,
Turkmenistan, Uzbekistan, Afganistan, Mongolia y China, luego
en Africa también se describen paises con mayor afeccion
como Sudafrica, Keniay Zimbawe. Dentro de Europa, la zona
de Normandia presenta la mayoria de casos. Dentro de los
EE. UU. el estado de Carolina del Norte presenta la tasa
mas alta del pais alcanzando los 15 por 100.000 habitantes.

Clasicamente, el tipo histolégico mas frecuente era el
carcinoma escamoso, sin embargo, esto se mantiene asi
solo en paises orientales o con mayor pobreza.

En occidente y paises mas industrializados la tendencia
vario y el tipo adenocarcinoma ya alcanza al menos el 50%
0 mas, esto se ha explicado por el aumento de diagnostico
de eso6fago de Barret, entre otros factores?.

La edad de presentacién promedio es entre los 55 y 70 afios.
Los hombres son afectados con mayor frecuenciaenrazénde
3:1, esta diferencia se acentlia en caso de adenocarcinoma?.

Existen multiples factores de riesgo para el CE (Tabla 1),
algunos predisponen para el tipo escamoso: consumo de
tabaco, alcohol; y enfermedades como acalasia, mientras que
otros aumentan el riesgo de adenocarcinoma: principalmente
el reflujo gastroesofagico (RGE) y el consecuente eséfago
de Barret.

El eséfago de Barret corresponde a una metaplasia con
reemplazo de epitelio esofagico normal por epitelio columnar
con células caliciformes productoras de mucina. Es unalesién
premaligna que aumenta el riesgo de cancer 50-100 veces
siguiendo la transformacién maligna desde displasia de bajo
grado hasta cancer invasor. El tratamiento de esta condicién
con inhibidores de la bomba de protones no regresa la
metaplasia, solo mejorala sintomatologia del RGE. La cirugia
antirreflujo como la Fundoplicatura si mejora el Barret (50%
de pacientes en segmentos cortos), pero no hademostrado
disminuir incidencia de cancer. En pacientes portadores de
esta condicion se debe realizar un control con endoscopia
digestiva cada 2-3 afios. En pacientes con Barret y cuya
biopsia demuestre displasia de bajo grado, la endoscopia
digestiva debe ser anual y en pacientes con displasia de alto
gradosedebe ofreceruntratamiento endoscopico o quirlrgico
de la lesién para evitar el avance a adenocarcinoma. Luego,
el control con endoscopia digestiva se debe realizar cada
3-6 meses.

Laprevalencia de cancer en acalasia es de aproximadamente
3-6%, este porcentaje aumenta cuanto mayor sea el tiempo
de evolucién de la enfermedad. Esta descrito que un buen
tratamiento de acalasia reduce el riesgo de CE, sin embargo,
estos pacientes debenmantenerun seguimiento endoscépico
seriado.
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Factores de riesgo para cancer de es6fago

Cancer Escamoso

e Tabaco

e Alcohol

e Nitrosaminas

e Deficiencias vitaminicas (A.C)

e Lesion porcausticos

e Lesidn térmicas

e Condiciones predisponentes
Acalasia
Tylosis
Sd. Plummer Vinson
Papiloma Humano
Enfermedad celiaca

e Adenocarcinoma
Reflujo gastroesofagico
Obesidad
Edad sobre los afios
Sexo masculino
Etnia caucasica

Tabla 1. Factores de riesgo del CE.

Displasia de alto grado y Cancer
superficial

Displasiadealtogradoescaracterizadaporcambioscelulares
malignos confinadosalepitelioyque nopenetranlamembrana
basal. Etapa previa a cancer. Puede coexistir con cancer
invasor, por lo que deberia considerarse como precursor y
marcador de cancer. Al momento del diagnostico 40-60% de
pacientes ya tendran un cancer invasor.

Progresiénacanceren 16-59% en 5 a 8 afios de seguimiento.
El mejor método de deteccion es la EDA con biopsia por
protocolo de Seattle (biopsias de 4 cuadrantes cada 1 cm).

Lasopcionesincluyenunmanejo expectante conseguimiento
endoscoépico cada 3-6 meses, sinembargo, esta estrategiano
ha demostrado disminucion de mortalidad ni costo-efectividad.

Otra alternativa es la ablacion endoscOpica por terapia
fotodindmica o radiofrecuencia. La primera tiene un porcentaje
de éxito entre 50-77% de los casos con reepitelizacion
escamosa en la mitad de los pacientes. Su principal
complicacién es la estenosis que ocurre en un tercio de
casos. La progresidn a cancer posterior a esta terapia es de
5a13%. Laablacion por radiofrecuenciareporta erradicacion
completa de la metaplasia en 70% de pacientes. No se
evidencio estenosis residuales.

La terapia de eleccion es la reseccion mucosa endoscopica
0 mucosectomia. La ventaja de este procedimiento es la
obtencién de tejido para su estudio patoldgico. Alcanza una
remision local del 95%. La complicacion mas frecuente es el
sangrado. Perforacion esofagica ocurre en menos del 1%.

El tratamiento Gold estandar es la esofagectomia. Dado la
relacion de la displasia de alto grado con cancer, muchos
especialistas larecomiendan. En manos de expertos, alcanza
tasas de sobrevida a 5 afios de 90%, sin embargo, se han
descrito rangos de mortalidad intraoperatoria entre 3 a 12%
y morbilidades hasta en la mitad de los operados.

Clinica

La sintomatologia del cancer incipiente es inespecifica.
Pacientes pueden referir molestia retroesternal o ser
asintomaticos. La clinica habitual y sospechosa de neoplasia
se constituye cuando el tumor es avanzado y habitualmente
tiene compromiso transmural. Lo caracteristico es la disfagia
l6gica y la baja de peso. Sintomas menos frecuentes son
el dolor, anemia, tos, que indica compromiso de via aérea
o fistula; y disfonia por infiltracion o compresion de nervios
laringeos recurrentes.

Ladisfagiaacontece cuandoalmenos 2/3 de lacircunferencia
esofdgica se encuentra comprometida por tumor. Es
permanente ylogica, es decir,comienzacon alimentos sélidos
yprogresahastamanifestarsetambiénconalimentosliquidos.
Ademaés, es de facil localizacion por el paciente.

La regurgitacion se presenta cuando la disfagia es severa
y es mayor cuanto mas proximal sea la estenosis. Tos
persistente y cuadros infecciosos respiratorios se deben a
la retencion de saliva y alimentos, los cuales pasan al arbol
bronquial afectando con mayor frecuencia al pulménderecho.
El desarrollo de una fistula traqueo-esofagica también se
manifestard por patologias respiratorias.

Alcontrario del paciente portador de cancer gastrico, el apetito
se encuentra conservado, sin embargo, el paso de alimento
hacia distal es dificil por lo que el paciente disminuye su
ingesta con la consecuente disminucion de peso.

La pardlisis del nervio laringeo recurrente se expresara como
una voz bitonal y su causa yace en la compresién nerviosa
por adenopatias metastasicas o0 menos frecuente por el
tumor primario.
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ESOFAGICOS

EXTRAESOFAGICOS

e Disfagia

e Regurgitacion

e Dolorenlaingestion
e Toscronica

e Hematemesis

e Anorexia

e Dolor permanente

e Pérdida depeso

e Pardlisis recurrencial
e Toscon la deglucién
e Hemoptisis

Tabla 2. Clinica del CE.

Diagnostico

El estudio se inicia con radiografia eséfago-estémago-duodeno
contrastada con bario. Este examen es de bajo valor y facil
de realizar. Entrega informacién anatémica y funcional con
respecto alamotilidad esofégica, la presencia de hernia hiatal
oreflujo, y puede también evaluar el grado de obstruccion asi
como detectar anomalias esofagicas sospechosas de tumor
manifestadas por zonas de estenosis o irregularidades de
la mucosa. En la actualidad ha perdido terreno desplazado
por la endoscopia y la tomografia computada. Su utilidad
permanece vigente en el estudio de fistulas

El diagnéstico se establece con biopsia por medio de
endoscopia digestiva alta. Canceres precoces se visualizan
como placas superficiales, ndédulos o Ulceras, mientras que
tumores avanzados toman la forma de masas ulceradas o
estenosantes. Mientras mas muestras se tomen, mayor es
la sensibilidad para detectar carcinoma alcanzando el 98%
con siete muestras. Otros estudios por realizar son:
Endosonografia (EUS): es el mejor examen para el estudio
local. Tieneunaprecisionglobalde 80-90%paralaprofundidad
tumoral (T) y el estado nodal regional (N). Es muy importante
para la decisién terapéutica, ya que si la endosonografia
demuestra solo compromiso mucoso (T1a) bastaria con
reseccionendoscoépicadelalesion. Ademas, sepuederealizar
biopsia por puncién de linfonodos guiados con endosonografia
mejorando la etapificacion del paciente. Su desventaja es
el aun elevado costo y baja disponibilidad en nuestro pais.
El CE escamoso frecuentemente presenta metastasis
supradiafragmaticas, mientras que el adenocarcinoma en
organos abdominales; 25% en higado, 20% pancreas, luego
pulmén, huesos y cerebro.

Tomografia computada axial (TAC): es el examen inicial de la
etapificacion, y junto con la EDA, es el mas utilizado dada su
disponibilidad, sinembargo, tiene valorlimitado paraelestudio
loco regional. Puede demostrar la presencia de grandes

adenopatias, pero no siempre logra predecir con exactitud
la profundidad tumoral (T). Es util para descartar metastasis
a distancia, sin embargo, su sensibilidad baja cuando estas
son pequefias como en carcinomatosis peritoneal.
Tomografia de positrones (PET): junto con el TAC, tiene como
objetivodescartarlapresenciade metastasisadistancia. Tiene
gran sensibilidad y especificidad en metastasis, 88% y 93%
respectivamente, mayor que TAC, no obstante, no es buen
examen para el estudio loco regional, probablemente por la
gran captacién deltumor primario lo que dificulta la evaluacién
nodal cercana. Su desventaja es el aln elevado costo y baja
disponibilidad en nuestro pais, por lo mismo se utiliza cuando
existe alta sospecha de metastasis, las cuales no fueron
demostradas por TAC. También, se usa para reetapificar
pacientes que fueron sometidos a neoadyuvancia y ahora
esperan por cirugia. Estudios revelan que el PET modifica
conducta en hasta el 20% de los pacientes.
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Etapificacion

El objetivo de la etapificacion es identificar a los pacientes utilizar los distintos recursos disponibles, anteriormente
gue se beneficiaran de los distintos tipos de tratamientos.  descritos, para obtener la mayor informacion y clasificar
Actualmente, se utiliza la 7.a version del sistema TNM de la  al paciente con el fin de ofrecer un tratamiento y plantear
American Joint Comitee of Cancer, la cual incluye tumoresde  un prondéstico.

la unién gastroesofagica y aquellos tumores que comprometen

los primeros 5 cm del estdmago. Esta version presenta un

estadio distinto para los canceres de tipo escamoso y los

adenocarcinoma, atendiendo a su distinta naturaleza y

comportamiento.

En resumen, la etapificacion del cancer de esofago es
imprecisa. No existe un solo examenideal, sino que se deben

A continuacién, se presenta la Gltima version de la etapaficiacion del CE segun AJCC

X No se puede evaluar el tumor primario.

T0 No hay prueba de tumor primario.

Tis Displasia de grado alto.

T1 El tumor invade la ldamina propia, la mucosa muscularis o submucosa.
Tla El tumor invade la ldmina propia o la mucosa muscularis.

T1b El tumor invade la submucosa.

T2 El tumor invade la muscularis propia.

T3 El tumos invade la adverticia.

T4 El tumor invade las estructuras adyacentes.

T4a Tumor resecable invade la pleura, pericardio o diafragma.

T4b Tumor irresecable invade otras estructuras adyacentes, como la aorta, cuerpo vertebral, traquea, etc.
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NX No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales.
NO No hay metastasis a ganglios linfaticos regionales.

N1 Metastasis en 1-2 ganglios linfaticos regionales.

N2 Metastasis en 3-6 ganglios linfaticos regionales.

N3 Metastasis en > 7_ganglios linfaticos regionales.

MO No hay metastasis a distancia.

M1 Hay metastasis a distancia.

Tabla 3. Clasificacion TNM del CE segun 7.a version de AJCC.
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CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS

ESTADIO T N M
0 Tis (HGD) NO MO
1A T1 NO MO
B T1 NO MO

T2-3 NO MO
A T2-3 NO MO
T2-3 NO MO
1B T2-3 NO MO
T2-1 N1 MO
A T2-1 N2 MO
T3 N1 MO
T4a NO MO
1B T3 N2 MO
e T4a N1-2 MO
T4b Cualquiera MO
Cualquiera N3 MO
v Cualquiera Cualquiera M1

Tabla 4. Estadios del CE escamoso segun 7.a version de AJCC.

155




ADENOCARCINOMA

Cualquiera

Cualquiera

ESTADIO T N M
0 Tis (HGD) NO MO
IA T1 NO MO
1B T1 NO MO

T2 NO MO
1A T2 NO MO
T3 NO MO
1IB T1-2 N1 MO
T1-2 N2 MO
ITA T3 N1 MO
T4a NO MO
T3 N2 MO
11IB T4a N1-2 MO
1IC T4b Cualquiera MO
Cualquiera N3 MO

Figura 5. Estadios del CE Adenocarcinoma segun 7.a version de AJCC.
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Tratamiento

Las opciones terapéuticas de un tumor resecable incluyen:
quimiorradiacion pre o pos operatoria y cirugia.

Estudios y metaandlisis han demostrado el beneficio del
tratamiento trimodal para aumentar la sobrevida,
principalmente el estudio holandés CROSS. Este tratamiento
incluye quimioterapia y radioterapia concurrente neoadyuvante
y luego cirugia. No se ha demostrado beneficio en indicar
solo quimiorradiacion sin cirugia.

La radioterapia por si sola tiene potencial curativo en cancer
escamoso, sinembargo, losensayos demuestranque agregar
cirugiamejorael control local de la enfermedad disminuyendo
la recidiva.

La adyuvancia, (quimio o radio posoperatoria), debe ser
consideradacuandoseinformanadenopatiascomprometidas
en la pieza quirdrgica. Existe un estudio randomizado? que
compard quimioterapia adyuvante versus cirugia sola en
pacientes con cancer escamoso, demostrando un aumento
en la sobrevida y en el tiempo libre de enfermedad en el
primer grupo 1.

Otro estudio* demostré beneficio de la quimiorradiacion
posoperatoria en pacientes portadores de adenocarcinoma
delauniéngastroesofagica, porloqueestaalternativatambién
es valida.

Para definir el mejor tratamiento para cada paciente es
importante aproximarse, a prori, al compromiso ganglionar
gue probablemente posee el paciente, con el fin de ofrecer
un tratamiento éptimo, sin dejar enfermedad no tratada, la
cual puede llevar a recidiva y disminucion de la sobrevida.
El cancer que alcanza mucosa y submucosa (T1) presenta
< 5% de linfonodos tumorales, por lo que se puede plantear
en ellos resecciones endoscoépicas. Pero en tumores mas
avanzados, esta opcion terapéutica esta descartada, ya que
el compromiso ganglionar es mayor: en T2 el 25-50% de
ganglios es positivos, en T3 el 75-80% y en T4 >80%.

A continuacion, se presentan las alternativas de tratamiento
segun etapa tumoral:

Etapa |

En esta etapa, el cancer ha crecido hacia algunas de las
capas mas profundas de la pared del es6fago (después de
la capa mas interna de células), pero no ha alcanzado los
ganglios linfaticos ni otros 6rganos.

Céanceres T1: algunos canceres en etapas | muy iniciales que
afectan solo un area pequefa de la mucosa y no han crecido
hacia la submucosa (tumores Tl1a) se pueden tratar con
reseccion mucosa endoscoépica (EMR), usualmente seguida
de algunos tipos de procedimientos endoscopicos para destruir
cualquier area anormal remanente en el revestimiento del
esofago.

Sinembargo, lamayoriade los pacientes concanceres T1que

gozan de buena salud se someten a esofagectomia. Puede
gue se recomiende quimioterapia y radioterapia después de
la cirugia segun estado nodal.

Canceres T2: para pacientes con canceres que han invadido
la muscularis propia, el tratamiento se inicia con con
quimiorradiaciéon neoadyuvante y luego cirugia. Si elcancer
se encuentra en la union gastroesofagica o en eséfago distal,
se puede administrar quimioterapia.

Si el cancer se encuentra en el es6fago cervical se pudiera
recomendar quimiorradiacién como tratamiento principal Unico
en lugar de cirugia. Las personas con canceres en etapa |
gue no se pueden someter a cirugia debido a morbilidades, o
gue no quieren someterse a cirugia, podrian ser tratadas con
reseccion mucosa endoscépica (EMR) y ablacion endoscopica,
quimioterapia, radioterapia, 0 ambas juntas (quimiorradiacion).

Etapas Il y Il

La etapa Il incluye canceres que han crecido hacia la capa
muscular principal del es6fago o hacia el tejido conectivo en
el exterior del es6fago. Esta etapa también incluye algunos
canceres que se han propagado a 1 o 2 ganglios linfaticos
cercanos.

Los canceres en etapa lll incluyen algunos canceres que
han crecido a través de la pared del eséfago hasta la capa
exterior, asi como canceres que han crecido hacialos érganos
o los tejidos adyacentes. También, incluye la mayoria de los
canceres que se han propagado a los ganglios linfaticos
cercanos.

Para las personas que estan lo suficientemente saludables,
el tratamiento para estos canceres frecuentemente consiste
enquimiorradiacion seguida de esofagectomia. Los pacientes
con adenocarcinoma en la union gastroesofagica pueden
ser sometidos a neodayuvancia con quimioterapia, sin
radiacion, seguida de cirugia. En cancer de es6fago cervical,
la quimiorradiacion sin cirugia se mantiene con opcion valida.

Los pacientes que no se pueden someter a cirugia debido a
gue presentan otros problemas de salud graves usualmente
pueden ser tratados con quimiorradiacion.

3. Ando N, lizuka T, Ide H, et al. Surgery plus chemotherapy
compared with surgery alone for localized squamous cell carcinoma
of the thoracic esophagus: a Japan Clinical Oncology Group Study—
JCOG9204. J Clin Oncol 2003;21(24):4592-6.

4. Macdonald JS, Smalley SR, Benedetti J, etal. Chemoradiotherapy
after surgery compared with surgery alone for adenocarcinoma
of the stomach or gastroesophageal junction. N Engl J Med
2001;345(10):725-30.
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Etapa IV

El cancer de esofago en etapa |V se ha propagado a ganglios
linfaticos distantes o a otros 6rganos distantes.

En general, estos canceres son muy dificiles de eliminar
completamente. Por lo tanto, la cirugia para tratar de curar
este cancer, por lo general, no es una buena opcion. El
tratamiento se usa principalmente para ayudar a mantener
el cancer bajo control por el mayor tiempo posible y aliviar
cualquier sintoma que esté causando.

Se puede administrar quimioterapia (posiblemente junto
con el medicamento dirigido trastuzumab si el cancer es
HER2 positivo) para tratar de ayudar a los pacientes a
sentirse mejor y a vivir por mas tiempo, aunque el beneficio
de administrar quimio no esté claro. La radioterapia u otros
tratamientos se pueden usar para ayudar con el dolor o la
dificultad al tragar. Para los canceres que se originan en la
unién gastroesofagica, el tratamiento con el medicamento
dirigido ramucirumab (Cyramza) podria ser una opcion si
la quimioterapia regular no esta surtiendo efecto. Algunas
personas prefieren no someterse a tratamientos que pueden
causar efectos secundarios graves y optan por solo recibir
tratamientos que les ayudaran a estar mads comodas y a
mejorar la calidad de sus vidas.

Cirugia

Tressonlostiposdecirugias masfrecuentemente utilizadosen
el tratamiento del CE: la técnica de Ivor Lewis que considera
una toracotomia derecha mas laparotomia; la técnica de
reseccion transhiatal que utiliza solo laparatomia con diseccién
digital del es6fago toracico; y, finalmente, la técnica del triple
abordaje que incluye disecciones cervicales, toracicas y
abdominales. Para elegir qué cirugia realizar se debe tener
en cuentala ubicacion deltumor, el drenaje linfatico y distintas
consideraciones anatémicas.

Eso6fago cervical: invasion local es frecuente. La cirugia
muchas veces incluye reseccioén de laringe, faringe y eséfago
junto con tiroides y diseccion cervical. Quimiorradiacion
presenta sobrevida equivalente con una potencial menor
morbilidad que la cirugia.

Tercio superior eséfago toracico: presenta dificultad anatémica
por relacion con traquea y grandes vasos. Via de eleccion
es por triple abordaje o esofagectomia transhiatal con
anastomosis cervical para obtener margenes adecuados.
Tercio medio de esofago toracico: vias de eleccién son lvor
Lewis, triple abordaje o transhiatal con anastomosis toracica
alta o cervical.

Tercio inferior de esofago toracico: se puede realizar
esofagectomia de Ivor Lewis, triple abordaje, transhiatal o
por medio de toracotomia izquierda, no existe ventaja de una
técnicasobre otra enestaarea. Se utilizaun conducto gastrico
para la construccion de anastomosis. Si las circunstancias lo
requieren, se puede utilizar colgajo de colon o yeyuno para
la reconstitucion de transito.

Unién gastroesofagica: tumorestipo Siewert 1y 2 sontratados
con esofagectomia. En cancer tipo Siewert 3 se recomienda
gastrectomia total con es6fagoyeyuno anastomosis en y de
Roux.
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Diagndstico

La mayoria de los pacientes se presentara conenfermedad
irresecable o inoperable debido a invasién local, metastasis
o comorbilidades. Para ellos existen multiples medidas que
aumentaran su calidad de vida: quimiorradiacion, cirugia y
tratamiento endoluminal. El objetivo principal es mantener el
paso adecuado de bolo alimenticio y saliva asi como controlar
el dolor y sangrado del paciente.

Mantener el lumen desobstruido se logra mediante prétesis
esofagica o dilataciones endoscopicas. Las complicaciones
son raras, pero incluyen perforacion, formacion de fistulas
y sangrado. En caso de fistulas previamente existentes, la
prétesis es el tratamiento de eleccion. Cirugia es otra opcion
para paliar la obstruccion tumoral y tratar fistulas traqueo-
esofagicas.. El by-pass retroesternal consiste en excluir el
esofago toracico y construir un conducto gastrico, el cual se
une a esoéfago cervical por posterior al esterndn. Aunque es
una cirugia algo menor a la esofagectomia, también posee
alta mortalidad (25%) y morbilidad (30-60%).

El control del dolor se logra a través de analgésicos orales
y radioterapia en caso de metastasis 0seas; asimismo, la
radiacion es Util para el manejo de hemorragias.
Quimioterapia es util si existen metastasis a distancia y
ha demostrado alivio de disfagia y en combinacion con
radioterapia puede prolongar la vida en algunos pacientes.

Posoperatorio

Pacientes realizan su posoperatorio en unidad de paciente
critico en régimen cero por boca hasta el séptimo dia cuando
se realiza un esofagograma con contraste que descarte
filtracibndeanastomosis. Luego, seiniciarégimenconliquidos
claros. Suplemento nutricional via enteral por sonda se inicia
de forma precoz una vez resuelto el ileo posoperatorio.

B Prondstico

Lamortalidad de lacirugiaa 30 diasronda el 5%, mientras que
sumorbilidad es alta alcanzando entre 30y 60% en diferentes
seriesy se caracteriza por alteraciones respiratorias, filtracién
de anastomosis y problemas cardiacos. Complicaciones
tardiasincluyenlaestenosis de las anastomosis en 30-50%de
los pacientes, reflujo sintomatico y mal vaciamiento géstrico.
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La sobrevida global del cancer de eséfago a 5 afios es entre
5-16%, este porcentaje ha aumentado progresivamente con
los afos, debido principalmente al desarrollo quirlrgico y
al mejor cuidado posoperatorio en la unidad de cuidados
intensivos, sin embargo, aun es baja por el diagnéstico tardio
de la enfermedad y varia segun la etapa de pesquisa del
tumor. En estadios precoces I-1IA con linfonodos negativos
la sobrevida a 5 afios es de 34-62%, si existen adenopatias
malignas, disminuye a 17-25%.

El cancer de es6fago posee la tendencia a diseminarse por
via linfatica submucosa por lo que se sugiere un margende
seccion de al menos 5 cm de borde libre de tumor, aun asi a
recurrencia locoregional varia entre 5 a 45%. El tratamiento
en estos casos consiste en quimiorradiacion.

Los factores pronésticos asociados a sobrevida en cancer
esofagico son la reseccion completa del tumor (cirugia
RO), el estado nodal y el nimero de ganglios infiltrados,
complicaciones quirlrgicas y el volumen quirargico del centro
hospitalario.

Otros canceres del esofago

Existen otros tipos histoldgicos de cancer esofagico que
representan menos del 10%, los cales se detallan brevemente
a continuacion.

Tumor carcinoide

Originado en células de la lamina basal. Con potencial
metastasico frecuentemente a higado. Se acompafia del
sindrome carcinoide caracterizado por episodios de flushing
y diarrea.

Melanoma

Se origina en melanoblastos ectépicos en la mucosa. Es
importante el hallazgo de melanocitos en la pieza quirtrgica
paraconfirmarque corresponde atumor primario. Presentaun
crecimiento amplio lateral y su profundidad es muchas veces
subestimada. Tiene tendencia a metastizar en la submucosa
gastrointestinal formando pélipos.

Sarcoma

Se presenta como una masa polipoide de lento crecimiento o
como una Ulcera con focos de hemorragia y necrosis.
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4.1 Anatomiagastrica [

Gajardo J, Sepulveda A, Hierard M, Sepulveda R.

Embriologia

El estbmago se forma desde la quinta semana de gestaciona ambos extremos: unién gastroesofagica y piloro, permitiendo
partir de una dilatacion del intestino anterior, para luego rotar, alguna movilidad en su porcién media.

descender vy, finalmente, dilatarse. Se divide en 3 regiones:

fondo, cuerpo y antro. La region mas proximal (fondo) limita

conelcardias. Distalmente se encuentrael piloro, esfinter que

lo conecta con el duodeno. El estbmago se encuentra fijo de

Incisura del cardias

¢ Fondo gastrico

Cardias

Cuerpo gastrico

Curvatura
menor

Duodeno

Curvatura mayor

Piloro Antro gastrico
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Irrigacion y drenaje venoso

Dada principalmente por el tronco celiaco y sus ramas: arteria gastrica izquierda, arteria hepatica comun y arteria esplénica.
La