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DIVERTICULITIS AGUDA

Santiago Rojas Restrepo, Residente Segundo ano Cirugia General, Universidad de Antioquia
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La diverticulitis aguda es una de las complicaciones mas frecuentes de la enfermedad diverticular.

La patologia diverticular del colon, durante las ultimas décadas ha tenido un aumento considerable
en su prevalencia. Estudios poblacionales demuestran una relacién directa entre los habitos
alimentarios y la edad, en la aparicién de esta entidad. Se estima que para la quinta década de

la vida, la prevalencia de diverticulosis coldnica es del 5%, para poblacion mayor de 60 anos

el 30% y para mayores de 80 afios puede ser tan alta como 75% (3). Parece ademas, ser una
patologia predominante de la cultura occidental, debido tal vez, a la baja ingesta de fibra y aumento
proporcional en la dieta de carbohidratos refinados, lo que explicaria la alta incidencia en paises
industrializados como E.E.U.U comparado con poblaciones rurales en Africa, donde es una

condicion raramente vista. (1)

La diverticulosis se refiere a las
formaciones saculares, entre 0.5y 1

cm de diametro, que se encuentran en
el colon, siendo ampliamente aceptado
en la literatura, que se trata de una
condicion adquirida. Los diverticulos son
producto, en la mayoria de los casos, de
un proceso de herniacion de la mucosa
a través de sitios de debilidad en la
muscularis propia de la pared coldnica, en
consecuencia a un gradiente de presién
entre la luz intestinal vy la serosa. Por
esta razodn, la inmensa mayoria de los
diverticulos colénicos son en realidad
pseudodiverticulos, ya que adolecen

de la totalidad de las capas de la pared
intestinal. Se les reconoce ademdas como
diverticulos por pulsion.

Se teoriza, que la dieta baja en fibra,
lleva a la formacion de heces de

menor volumen y mayor densidad, lo
que disminuye el didmetro de colony
este requiere generar contracciones
peristalticas de mayor intensidad para asf
completar el transito del bolo fecal. Esto
causa anomalias motoras que facilitan la
contraccion segmentaria y genera zonas
localizadas de alta presién, propiciando

el gradiente necesario para la formacion
de diverticulos (1-2). En la literatura, este
proceso se conoce como “Segmentacion”.
La gran mayoria de los pacientes
permanecen asintomaticos, e incluso
nunca conoceran su diagnostico. La causa
de la transicion entre la enfermedad
asintomatica y sintomatica se desconoce.
Estudios mioeléctricos en pacientes con
diverticulosis sintomatica, demuestra
alteraciéon en la formacion de las ondas
peristalticas, siendo de baja frecuencia

y lenta progresion, favoreciendo la
segmentacién coldnica, y como se logra
alterar dicho patrén con la inclusién
regular de fibra en la dieta. Sin embargo
estos cambios no se logran a corto plazo,
y no se ha demostrado un impacto clinico
significativo. (1)

Diverticulitis aguda

Complicacion en el 10 a 25% de los
pacientes con enfermedad diverticular.
De los cuales 10 a 30% requeriran
manejo quirurgico. (3)

Esta ocurre cuando un segmento del
colon afectado, se torna agudamente

inflamado. Se debe a la oclusién de la luz
diverticular por residuos fecales (fecalito),
moco, o por inflamacion de la mucosa,
causando obstruccion, lo que propicia

un ambiente ideal para la proliferacién
bacteriana, aumentando la presion
intraluminal, hasta finalmente causar
perforacion en algunos casos. (2)

La gran mayoria de los episodios agudos
compromete el colon sigmoides, esto

se debe a que dicho segmento se ve
afectado en 90% de los pacientes con
enfermedad diverticular en occidente,
siendo la diverticulosis derecha una
condicion practicamente limitada a ciertas
poblaciones asiaticas como Japdn y
China.(3)

Se han identificado algunos factores de
riesgo, como el sedentarismo, consumo
cronico de AINEs, tabaquismo, obesidad y
constipacion. (2)

Clasificacion

En general la diverticulitis aguda se
puede clasificar, segln la severidad,
en diverticulitis complicada y no
complicada. La herramienta mas

http://extension.medicinaudea.co



Curso de
actualizacion en

CIRUGIA

ampliamente usada y mencionada en la
literatura es la clasificacion de Hinchey
modificada (Tabla 1). La cual se basa

en el resultado tomografico inicial para
detectar complicaciones relacionadas,
como absceso, perforacion y peritonitis,
guiando asi el tratamiento segln el caso
del paciente.

Tabla 1.
Clasificacion modificada de Hinchey

0 Signos clinicos de diverticulitis

I-a | Inflamacién pericdlica limitada

I-b | Inflamacién con absceso peri-colico

Il Absceso pélvico, retroperitoneal o a
distancia

1 Peritonitis generalizada

[\ Peritonitis fecal. Comunicacion libre
con la luz intestinal

Diverticulitis no complicada
Corresponde a la inflamacion limitada a
la pared coldnica, con o sin formacion
de plastron inflamatorio y pudiendo
asociarse a un absceso pericélico cuyo
tamafno no supere los 4 cm de didmetro.
Compatible con las clasificaciones O y la,
de Hinchey.

Los sintomas clésicos incluyen dolor en la
fosa iliaca izquierda, fiebre, alteraciones
del habito intestinal y sintomas urinarios
irritativos en caso de que el proceso
inflamatorio esté adyacente a la pared
vesical.

Puede presentarse constipacion y diarrea
intermitente, asi como urgencia rectal.

Es necesario que el clinico, esté
familiarizado con los posibles diagnosticos
diferenciales, ya que en ocasiones,

el enfoque adecuado del paciente

puede dificultar sobre todo si no tiene
antecedente de episodios previos o de
diverticulosis.

Estos incluyen: Patologia urinaria,
ginecoldgica, enfermedad inflamatoria
intestinal, patologia tumoral, trastornos
funcionales como sindrome de intestino
irritable. (2,7)

Medicina

Diverticulitis complicada.

Esta patologia puede complicarse

por la presencia de obstruccion

intestinal, fistula, coleccién intra-
abdominal o perforacién libre con
peritonitis generalizada. El manejo de
estos pacientes es complejo ya que

es frecuente que se presenten en el
contexto de una urgencia médica,

incluso abdomen agudo, y requieren de
elementos diagnosticos no disponibles en
todos los centros de atencién o de cirugia
emergente.

Generalmente el cuadro clinico es poco
especifico y los signos al examen fisico
pueden demostrar, sensibilidad a la
palpacién abdominal, signos de irritacion
peritoneal o franco shock séptico,
hallazgos poco especificos sobre todo si el
paciente no antecedentes compatibles. (2)

En general estos pacientes se deben
tratar siempre en instituciones que
dispongan de cirujano e idealmente
tomagrafo.

La forma mas comun de diverticulitis
complicada la formacién de absceso, 10
a 68% de los pacientes (1). Tipicamente
el paciente se nota de aspecto téxico,
sindrome febril asociado, escalofrios y
astenia.

Segln su tamafo y localizacion se
clasifica en la escala de Hinchey, siendo
Ib( mayor o menor a 5 cm), y el estadio Il
corresponde a un absceso mesentérico
de gran tamafo, con extension a pelvis o
a distancia del sitio inflamatorio principal.
LLa gran mayoria de los abscesos peri-
colicos menores de 4 cm no requeriran
drenaje, sin embargo en otros casos, no
tienen un curso tan benigno.

La peritonitis generalizada representa la
minorfa de los casos, siendo estimado en
2% de los pacientes con diverticulosis,
sin embargo seran estos, los casos mas
complejos de tratar.

El paciente que ingresa en choque
séptico manifiesto, con abdomen

agudo quirurgico, no representa reto
diagndstico, ni requiere de analisis
profundo para determinar el tratamiento
adecuado, ya que la Unica opcion del

paciente es la reanimacion hidrica,
administracion temprana de antibiéticos
y el control quirtrgico del foco infeccioso,
es este el contexto del paciente

Hinchey Il'y IV, con una mortalidad

del 30%. Sin embargo otros pacientes,
con dolor abdominal, sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, estables
hemodindmicamente que permitan

una evaluacion diagndstica apropiada,
requeriran de estudios adicionales para
definir el algoritmo de tratamiento.

Secuelas

Siun absceso se rompe en contacto

con otras visceras, puede favorecer la
formacion de fistulas, semanas e incluso
meses posteriores al episodio agudo. En
general corresponden a fistulas internas,
siendo la mas comun la fistula colo-vesical
en un 50 a 65% de los casos. Tiene mayor
incidencia en la poblacién masculina 'y

en las mujeres con histerectomia previa,
se debe quiza al factor protector de
Utero. Se presenta con sintomas como
neumaturia, infecciones urinarias a
repeticion y fecaluria. Dar tratamiento a
dichas infecciones, o esperar esterilizar

la orina es un intento inUtil si no se
resuelve el factor contaminante. Debido
al tratamiento antibiético indiscriminado,
en este contexto, se favorece la seleccion
de cepas resistentes que limitaran las
posibilidades terapéuticas en caso de una
infeccion futura. Deben ser corregidas
quirtrgicamente. (1-3)

Como se menciond previamente, no es
frecuente, que la diverticulitis complicada
favorezca la formacion de fistulas
colo-cutédneas, o se presente con gran
compromiso perineal o sangrado, en este
contexto, sobre todo si el paciente tiene
sintomas extraintestinales compatibles, se
debe descartar enfermedad inflamatoria
intestinal, mas probablemente, Crohn, asf
el paciente tenga diverticulosis conocida
(3).

Ciclos de inflamacion repetidos,

pueden generar alteracion en la matriz
extracelular, desencadenando fibrosis

y estrechamiento progresivo de la luz
colénica; Asi como también el edema
mucoso durante la inflamacién aguda

en la diverticulitis puede generar este
mismo efecto mecanico. Sintomas como




dolor abdominal asociado a distensién,
episodios de vomito, constipacion,
aplanamiento de las heces y en general
sintomas de obstruccién intestinal inferior
pueden hacer parte del cuadro clinico.
Estos sintomas deben considerarse
banderas rojas, ya que obligan a descartar
causas mas graves de obstruccion

del colon, por ejemplo, la primera en
frecuencia, el adenocarcinoma. (3,8)

Diagnéstico

En una proporcion importante de los
pacientes, la progresién sintomética y
hallazgos al examen fisico permitiran

al médico sospechar la entidad, sin
embargo, es dificil diferenciarla de otras
causas de abdomen agudo en casos
severos, y los sintomas generalmente
son poco especificos lo que dificulta el
enfoque en los pacientes sin diverticulosis
conocida.

La ecografia abdominal tiene un valor
limitado, pudiera identificar hallazgos
compatibles con diverticulitis como el
fecalito, absceso peri-colico o incremento
en la ecogenicidad mesentérica, sin
embargo es operador dependiente vy

en los pacientes con dolor abdominal
intenso puede ser dificil, ya que la técnica
requiere la compresién del transductor
sobre el abdomen. Se estima que tiene
un valor predictivo positivo de 76% y
negativo de 87%, pero su mayor limitante
estd en la pobre evaluacion de la cavidad
abdominal impidiendo descartar otras
patologias. (3)

El estudio de mayor utilidad es la
tomografia contrastada de abdomen.
Se realiza con contraste rectal en caso
de que el paciente no pueda esperar el
tiempo de administracion de contraste
oral. Los hallazgos mas frecuentemente
descritos son el engrosamiento focal

de la pared del colon, con estriacion de
grasa adyacente y patologia diverticular
evidente, en el 70 a 100% de los casos.
Tiene una sensibilidad estimada cercana
al 98% y una especificidad de 99%,

sin embargo en el paciente en quien

el proceso inflamatorio todavia no se

ha instaurado (fases iniciales) se debe
esperar un rendimiento significativamente
menor (2,11).

La principal ventaja de la tomografia,

ademas del diagnostico, esta en el valor
prondstico de los hallazgos, y el potencial
intervencionista, como se discutira méas
adelante.

La radiografia simple de abdomen pudiera
ser Util para identificar obstruccion
intestinal, incluso neumoperitoneo,
informacion valiosa sobre todo en los
niveles basicos de atencion para definir
los pacientes que requieran remisién
prioritaria.

Tratamiento de la diverticulitis no
complicada.

El tratamiento de los pacientes se basa
en un esquema antibidtico apropiado,
reposo intestinal, correccion de déficit
hidroelectroliticos y control del dolor.
La principal controversia de este grupo
de pacientes en la literatura, radica en
la posibilidad de ofrecerles un manejo
ambulatorio eficaz y seguro, sin aumentar
el requerimiento de cirugia emergente,
complicaciones o mortalidad.

Por definicion, para clasificar al paciente
dentro del contexto de enfermedad no
complicada, se deberia minimamente,
disponer de una imagen diagndstica para
confirmar y descartar otras patologias.
En el contexto nacional, de entrada, esto
limita mucho la atencién en los niveles de
atencion baésica, y no todos los pacientes
tienen acceso a mayores niveles de
complejidad. Hay varios estudios donde
se evalla el tratamiento de estos
pacientes en atencién primaria (5,6).

Se ha demostrado que el potencial de
éxito con el manejo ambulatorio puede
ser hasta del 95% en pacientes Hinchey
Ov la (5). El siguiente interrogante a
responder serfa entonces, jexisten otros
predictores de severidad?

Si el paciente ha presentado episodios
previos, con recuperacion, el riesgo de
perforacion cae de 12% al 1% entre la
primera y la cuarta recurrencia, es decir,
hay mayor riesgo de complicacion si

se trata del primer episodio (8). Debe
ser un paciente en buenas condiciones
generales, estable hemodinamicamente,
sin fiebre persistente, o en caso de que se
le inicie tratamiento antibidtico temprano,
se evidencie una defervescencia répida
durante las primeras 48 horas. No puede
haber dudas al examen abdominal, los
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signos de irritacion peritoneal deben estar
ausentes (9). Otros hallazgos al examen
fisico que de entrada sugieran patologia
complicada, como obstruccién intestinal,
fistula, masa palpable, contraindican el
manejo ambulatorio.

Se ha estudiado ademas la utilidad de los
marcadores bioquimicos en la prediccion
de severidad. La proteina C reactiva
obtuvo mejor rendimiento en multiples
analisis retrospectivos, y una buena
correlacion con perforacioén.

Valores superiores a 20mg/dl al ingreso
tiene un valor predictivo positivo del
70 a 90%, y niveles inferiores a 5mg/dL
tienen un valor predictivo negativo para
perforacion entre un 60 a 80%.

Otras caracteristicas que indican manejo

hospitalario

- Edad avanzada

- Comorbilidades como enfermedad
renal cronica, diabetes mellitus.

- Inmunosupresion

- Intolerancia a la via oral

- Seguimiento no garantizado

- Mala adherencia al tratamiento

- Falla en la terapia ambulatoria.

Se aclara enfaticamente, las gufas actuales
de sociedades cientificas, y consensos
internacionales (4,8,9,11), exigen
confirmacion diagndéstica y clasificacion
tomografica antes de definir la severidad
del paciente.

La aplicabilidad de los estudios en

los que se demuestra el éxito del

manejo ambulatorio, es limitada en
nuestro medio, ya que fueron estudios
retrospectivos, con poblacion Europea,
en los cuales todos los pacientes se
evaluaron con tomografia y se les
garantizd seguimiento. Por lo tanto, Iniciar
tratamiento ambulatorio o en primer nivel
de complejidad sin tomografia previa,
Unicamente en caso de que la evaluacién
del paciente sea compatible con
enfermedad no complicada y que este no
acepte o0 no sea posible la remision.

Antibioticoterapia

El general, es ampliamente aceptado
que la diverticulitis es una patologia
infecciosa, y por tal motivo, la piedra
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angular del tratamiento incluye la terapia
antibidtica.

El esquema que se escoja debe tener
cubrimiento para la flora cominmente
encontrada en colon (enterobacteriaceae
y anaerobios) es por esto que el
conocimiento de los patrones de
resistencia locales de patégenos comunes
como E. coli, facilitardn la toma de
decisiones.

Combinaciones frecuentemente usadas
incluyen ciprofloxacina + Metronidazol,
amoxicilina /clavulanato, Ampicilina/
sulbactam (5, 7), y el periodo de duracién
debe serde 7 a 10 dias (8, 11)

En los Ultimos afos, han surgido varios
estudios en los que se compara la
utilidad del tratamiento antibidtico

vs no antibidtico para pacientes con
diverticulitis no complicada. Con la
hipotesis de que la entidad fisiopatologica
desencadenante en muchos casos de
diverticulitis aguda no complicada sea la
inflamacién y no la infeccion.

Para resolver este interrogante la
organizacion Cochrane publica un
metaanalisis comparando ambas
intervenciones (20). El analisis de la
evidencia disponible, resulta en la
conclusién de que en diverticulitis aguda
no complicada, el tratamiento antibiético
no influye en la tasa de complicaciones,
cirugfa emergente o recurrencia.

Se requiere sin embargo, evidencia mas
solida antes de cambiar de forma segura
las recomendaciones de practica clinica.

Tratamiento de la diverticulitis
complicada.

Los pacientes con diverticulitis
complicada necesitan invariablemente
manejo hospitalario y tratamiento a cargo
de un cirujano general. Aquellos a quienes
se les sospeche esta patologfa, deberan
ser remitidos oportunamente a una
institucion que cuente con los recursos
necesarios para la atencion.

Medicina

Requieren evaluacion tomografica,
y segun la clasificacion se definird la
conducta.

Cabe aclarar que los pacientes inestables,
con sepsis instaurada, requieren
prioritariamente cirugia. (11). Asi como
los pacientes con estadio Il o IV de

la clasificacion de Hinchey, requieren
control quirdrgico de la infeccion.

El mayor cambio en el manejo de esta
enfermedad ha surgido en los pacientes
con diverticulitis perforada con absceso
contenido. (11, 13)

La formacién de abscesos puede
esperarse hasta en el 20% de los
pacientes con diverticulitis aguda. La
literatura actual recomienda el drenaje
percutaneo antes de someter al paciente
a un procedimiento quirlrgico urgente.
La cirugia en estos pacientes implica

una dificultad técnica mayor, ya que
realizar una reseccion intestinal y drenaje
abdominal, en tejido ya inflamado vy
contaminado, limita la posibilidad de
anastomosis primaria, aumenta el riesgo
de complicaciones, abdomen abierto y
termina probablemente en un estoma
definitivo.

Es entonces el objetivo del drenaje
percutaneo, lograr diferir un
procedimiento urgente, y convertirlo

en una cirugfa electiva cuando el
proceso infeccioso haya sido controlado;
lograndose exitosamente en el 52 a 74%
de los casos. (11)

Si bien permanece un tema controvertido,

la mayoria de los autores recomienda
manejo médico de colecciones hasta 4cm
en su diametro mayor, ya que la mayoria
resolveran espontdneamente, y a menor
tamano, mayor dificultad para el acceso
percutaneo.

En caso de falla terapéutica, o
colecciones abdominales de 5cm o
mas, se deberd siempre intentar manejo
intervencionista. La falla terapéutica se

define como ausencia de mejorfa clinica,
sin lograr defervescencia en las 48 horas
siguientes al drenaje, lo que indicaria
manejo quirdrgico.

El tratamiento antibiotico, en la medida de
lo posible, debe ser guiado por cultivos,
para garantizar terapia dirigida (9,11).

Se deben tener en cuenta varios
factores para escoger la terapia empirica
apropiada.

- Cubrimiento para enterobacteriaceae
y anaerobios de la flora colénica
(bacterias mas abundantes por
numero, E. coli y Bacteroides Fragilis)
(14)

- Factores de riesgo para
microorganismos resistentes

- Patrones de sensibilidad locales

- Severidad del cuadro clinico

Esquemas aceptados (Tabla 2)

incluye entre otros: Ciprofloxacina +
Metronidazol, Ampicilina/Sulbactam
(Ampicilina no combinada carece

de efectividad para anaerobios y

otros patégenos como Klebsiella),
Piperacilina/Tazobactam, entre otros.
Para casos severos, se puede usar como
terapia inicial Carbapenémicos. Las
cefalosporinas de tercera generacién
también son de utilidad, sin embargo

se asocian a mayor induccién de
penicilinacas tipo BLEE y riesgo de colitis
pseudomembranosa (3,11,12)




Tabla 2.
Tratamiento antibiotico hospitalario

Esquemas empiricos para infecciones de
bajo riesgo (resistencia)

Antibidtico Dosis

Ertapenem 1 g IV cada 24 horas
Piperacilina 3.375g IVcada 6
tazobactam horas

Cefazolina 2g IV cada 8 horas +

Metronidazol 500mg
IV / 8 horas

Ciprofloxacina 400mg IV cada 8 -12
horas + Metronidazol

500mg IV / 8 horas

Ampicilina/
sulbactam

3g IV cada 6 horas

Esquemas empiricos para infecciones
de alto riesgo (Resistencia)

Imipenem 500mg IV cada 6
horas
Meropenem 1 g IV cada 8 horas
Doripenem 500mg IV cada 6
horas
Cefepime 2 g IV cada 8 horas +
Metronidazol 500mg
I\VV'/ 8 horas
Piperacilina / 4.5g IV cada 6 horas
Tazobactam

Seguimiento y prondstico

Los pacientes con episodio inicial de
diverticulitis no complicada, tienen

muy buen prondstico, la gran mayoria
responden al tratamiento y 70 a 85%
de estos pacientes no tendran otras
recurrencias. Sin embargo se estima que
la persistencia de sintomas abdominales
puede ser del 7 al 65%.

Los casos que fue necesaria la
intervencién quirdrgica y procedimiento
de reseccion, requeriran seguimiento
estrecho para planear (si es que la tienen)
el cierre del estoma. Teniendo en cuenta
que el procedimiento mas comun es la
colostomia tipo Hartman y que de estas,
un 50 a 60% nunca se van a cerrar. (3)
Clasicamente se han recomendado los
procedimientos electivos de reseccion
(colectomias parciales) para pacientes
después del segundo episodio de
diverticulitis, o luego de un primer
episodio en pacientes jovenes.

Esta recomendacion se basa en que estos
pacientes, por edad temprana de inicio
y/0 numero de recurrencias, es justificada
la afirmacion de que la enfermedad llevara
un curso mas agresivo, aumentando el
riesgo de episodios severos, necesidad de
cirugia urgente y colostomia.

Durante los ultimos 5 afios, esta
afirmacién ha sido desmentida.

La evaluacion de multiples estudios, cuyo
disefio metodoldgico, se enfocd en medir
la tasa de recurrencia luego de un primer
episodio de diverticulitis no complicada,
reporta datos entre 10 a 35%. (8). Lo que
sugiere que un estimado de incluso 90%
de los pacientes con un primer episodio
de diverticulitis no complicada no tendran
recurrencia.

Respecto a la edad, la ambigtiedad

de la evidencia no permite sacar

una conclusion definitiva. Algunos
autores reportan tasas de recurrencia
inversamente proporcionales a la

edad del primer episodio, otros por el
contrario (8,17) sugieren la relacion entre
recurrencia y la severidad del episodio
inicial.

Con estos datos, la recomendacion inicial
sobre la cirugia electiva en pacientes con
2 0 mas recurrencias de diverticulitis,
con el fin de disminuir el riesgo de que
en un proximo episodio se requiera

de una intervencion urgente, quedaria
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desmentida. El riesgo de diverticulitis
perforada parece ser mucho mayor

en pacientes sin historia previa, en
comparacion con los pacientes que se
han recuperado de 1 o més episodios de
diverticulitis no complicada.

En un estudio de cohorte, retrospectivo,
en el cual se incluyeron para el andlisis
mas de 1300 pacientes con diverticulitis,
demuestra que la perforacién libre
ocurrio en 25% de los pacientes durante
su primer episodio, solo 12% con el
segundo, 6% con el terceroy 1% a partir
del cuarto episodio.(16)

La decision de colectomia electiva

en pacientes con antecedente de
diverticulitis, debe ser individualizada

y no solo basada en un nlimero
predeterminado de recurrencias, sino

en los riesgos claramente definidos para
presentar un episodio severo (Hinchey |ll
y 1V), como son:

- Enfermedad renal cronica

- Pacientes inmunosuprimidos

- Consumo crénico de esteroides u
otros inmunosupresores

- Pacientes trasplantados

- Enfermedades del coldgeno

- Quimioterapia

El seguimiento con colonoscopia se
deberia realizar en todo paciente

con sintomas obstructivos asociados,
pacientes sin diagnostico previo de
diverticulosis, imposibilidad de la
tomografia en el evento agudo para
descartar confiablemente cancery en
general, todo paciente con diverticulitis
complicada.

No es mandatorio en pacientes de

bajo riesgo, diverticulitis sin coleccion
peritoneal alguna, evidencia de aire libre
o cualquier otro signo de complicacion en
la tomografia inicial y que no tengan otra
indicacion para la evaluacién endoscopica
del colon. (18,19)

http://extension.medicinaudea.co
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APENDICITIS AGUDA

Andrés Felipe Lopez Henao, Residente de Segundo Ao Cirugia General,Universidad de Antioquia

La apendicitis aguda fue
descrita por primera vez en
1886, y representa la urgencia
quirdrgica abdominal mas
comun en el mundo. Tiene

su mayor incidencia durante

la adultez joven y su menor
incidencia en ninos y adultos
mayores. Su diagnostico se
basa en una historia clinica
completa, un examen fisico
bien orientado y en una
adecuada interpretacion de los
examenes de laboratorio vy el
tratamiento es
eminentemente quirurgico.

Epidemiologia

En Estados Unidos se diagnostican

e intervienen mas de 250.000 casos
anuales (3), es levemente mas frecuente
en hombres que en mujeres y se cree
que cada persona tiene un riesgo de
padecerla del 7 al 8%.

Ocurre infrecuentemente en nifios o
en adultos mayores, con un pico de
incidencia entre el final de la segunda

y tercera década de la vida. Muestra
una relacion inversa entre la incidencia
y la mortalidad, pues esta ultima es de
menos del 1% en la poblacién general y
se incrementa hasta el 4-8% en adultos
mayores(4).

Anatomia

El apéndice cecal mide de 6 - 20 cm

de longitud y 4 -8 mm de didmetro en
adultos. Posee las cuatro capas del
intestino. Surge del ciego a nivel de la
confluencia de las 3 tenias de colony

Su posicion varia de persona a persona
siendo su forma mas comun la retrocecal
que corresponde a un 65%, pélvica 25%,
subcecal 5%, preileal 2%, retroileal 1%, es
irrigado por la arteria apendicular rama de
la arteria ileocecoapendiculocolica que es
rama de la arteria mesentérica superior.

Fisiopatologia

Dentro de las teorias que buscan
identificar la causa de la apendicitis la
mas aceptada es obstruccion del lumen
apendicular causada en la mayorfa

de los casos por hiperplasia linfoide,
fecalitos, tumores o cuerpos extrafos.
Esta obstruccion favorece la secrecion
de moco vy el crecimiento bacteriano
que lleva a distension con aumento de
la presién intraluminal. Seguidamente se
produce obstruccion del flujo linfatico y
venoso desencadenando la produccion de
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edema que conlleva a la fase edematosa
de la apendicitis y de perpetuarse el
cuadro, a isquemia que puede generar
necrosis de la pared con translocacion
bacteriana, desarrollandose la apendicitis
gangrenosa. Si este proceso continuia
evolucionando vy el paciente no es
intervenido, el apéndice gangrenado se
perfora, produciéndose o un absceso
con peritonitis local si el omento logra
contener el proceso inflamatorio o por
el contrario se producird una peritonitis
sistémica. Existen otras teorias como

la disminucién del aporte vascular
extrapendicular, ulceracion de la
mucosa por infeccion viral con posterior
colonizacion bacteriana, asi como una
dieta pobre en fibra con enlentecimiento
del transito intestinal y retencion de las
heces en el apéndice.

Clinica

La historia clinica contintia siendo la
piedra angular en el diagnostico de la
apendicitis, enfocada en las caracteristicas
de dolor, los sintomas asociados y los
hallazgos obtenidos durante el examen
fisico. Clasicamente se describe como
un dolor de inicio insidioso ubicado

a nivel de epigastrio con posterior
migracion hacia la fosa iliaca derecha con
aumento progresivo de su intensidad
conforme pasan las horas, aunque esto
solo ocurre en el 60% de los casos (4)
Las variables en la posicion anatémica
pueden influenciar en la localizacion y
caracteristicas del dolor, por ejemplo, un
apéndice en localizacién retrocecal puede
iniciar el dolor en fosa iliaca derecha o en
flanco derecho y un apéndice largo que
sobrepase la linea media puede producir
dolor en el cuadrante inferior izquierdo
(5).

http://extension.medicinaudea.co
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Los sintomas comUnmente asociados
son anorexia y nauseas, el vomito puede
presentarse aunque en pocas ocasiones
ocurre antes de la instauracién del dolor.
La temperatura no es un buen predictor
de apendicitis pero la presencia de
fiebre marcada y taquicardia aumentan
la posibilidad de diagnéstico. Es también
conocida la asociacién entre hiporexia y
apendicitis.

Es importante mencionar que ninguin
signo o sintoma hace o descarta el
diagndéstico de apendicitis. El dolor
abdominal en el cuadrante inferior
derecho es el signo méas fuertemente
asociado al diagnoéstico con un LR 7.31-
8.46

Laboratorios

No existe ninglin laboratorio 100%
especifico para apendicitis, pero puede
presentarse leucocitosis con neutrofilia
conun LR de entre 2y 2.5; el uroandlisis
es frecuentemente utilizado para
descartar infeccién urinaria sin embargo
puede encontrarse piuria microscopica
o hematuria dada la posible proximidad
de la apéndice con la vejiga o el uréter
hasta en un tercio de los pacientes.

La gonadotropina coriénica humana

es importante para excluir patologia
ginecoldgica como embarazo ectépico o
un estado gestacional.

La PCR por si sola tiene una baja
especificidad para apendicitis, sin
embargo cuando se combina con un
aumento en el recuento de glébulos
blancos aumenta su valor diagnostico
como lo demuestra un estudio realizado
por Andersson et al en donde la PCR por
si sola tenfa un LR de 4.24 pero cuando
se combinaba con lecocitosis aumento
a 23.32 (8); otros estudios muestran un
alto valor predictivo negativo cuando se
combinan un recuento de leucocitos con
PCR normal.

Imagenologia

La radiografia simple de abdomen

es un examen rapido y ampliamente
disponible en los servicios de urgencias,
sin embargo dada su baja sensibilidad
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para el diagnostico de apendicitis no es
utilizado de forma rutinaria. Entre los
hallazgos se puede identificar un fecalito,
fleo localizado y pérdida del patron graso
del peritoneo. El neumoperitoneo por
perforacion sélo se presenta en 1-2% de
los casos de apendicitis.

TAC

La TAC de abdomen ha demostrado ser
una herramienta Util en el diagndéstico
de apendicitis con una sensibilidad
superior a la ultrasonografia, aunque
con especificidad similar (94% vy 93%
respectivamente), pero con la desventaja
de someterse a radiacion, ser un método
invasivo y el aumento en los costos de la
atencion. Entre los hallazgos encontrados
en TAC se encuentra un didmetro de

la pared del apéndice mayor de 6 mm,
cambios inflamatorios en la fosa iliaca
derecha como lo es la estriacién de la
grasa o la presencia de un apendicolito.

Ultrasonografia

La ultrasonografia representa un examen
no invasivo, sin exposicion a radiacion
jonizante, es econémico y puede ser
realizado a la cabecera del paciente. Sin
embargo como ya se ha mencionado
tiene una sensibilidad menor a la TAC y es
un examen operador dependiente.

Los hallazgos comunmente encontrados
son: didmetro mayor de 6 mm, lumen no
compresible, ausencia de gas intraluminal
o apendicolito. Es especialmente Util en
pacientes pediatricos, gestantes por la no
irradiacion al feto o mujeres en edad fértil
va que puede diagnosticar patologias

de origen ginecoldgico. En caso de que
estos estudios resulten negativos pero se
continue con la sospecha de apendicitis
debe realizarse TAC de abdomen.

RNM

La resonancia magnética tiene un

papel limitado en el diagndéstico de la
apendicitis aunque tiene la ventaja de
evitar la radiacién ionizante y es segura
en el embarazo con las desventajas de ser
un examen poco disponible en la mayoria
de centros, ser mas costoso, tomar mayor
tiempo para su realizacion vy lectura. En

caso de utilizarse en la mujer gestante
es recomendable evitar el gadolinio en el
primer trimestre del embarazo.

Manejo

Historicamente desde la primera
descripcion de apendicitis el tratamiento
es eminentemente quirdrgico, sin
embargo en 1995 se publicod un estudio
por Erickson et al donde se compard

el manejo con antibiético por 10 dias
vs tratamiento quirdrgico, con tasa de
respuesta de hasta el 95% en grupo de
antibidtico pero con recaidas de hasta
el 35% manifestadas como flemones o
peritonitis (6), debido a esto hoy por
hoy el tratamiento quirldrgico continta
siendo mundialmente aceptado como el
tratamiento estandar.

Una vez hecho el diagndstico deben
permanecer sin via oral con liquidos
endovenosos para una adecuada
hidratacion, profilaxis antibidtica la cual
no se continlia luego de la cirugia si nos
encontramos frente a una apendicitis no
complicada.

Con respecto a la mejor via de abordaje
quirlrgico existe controversia entre el
abordaje abierto y por via laparoscopica.
Esta Ultima podria tener ventaja en
aquellos pacientes con dudas en el
diagndstico, en obesos, se asocia a
menor dolor posoperatorio, menor
estancia hospitalaria y menor porcentaje
de infeccion del sitio operatorio, con

las desventajas de tomar mayor tiempo
quirtrgico y aumentar los costos.

Si previo a la cirugia se identifica que
estamos ante un apéndice roto se debe
iniciar antibidticos de amplio espectro
que cubra gram negativos y anaerobios,
como por ejemplo cefalosporinas de
tercera generacién o fluoroquinolonas
mas metronidazol por 7 a 10 dias. De
presentarse con un flemén o absceso
se debe iniciar cubrimiento antibiético
como fue descrito anteriormente,
drenaje percutdneo v cirugia diferida en
un intervalo de 6 semanas con el fin de
disminuir las complicaciones operatorias
por el grado de inflamacién. En caso de
que no mejore con este tratamiento debe
ser llevado a cirugia.
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HEMORRAGIA DE TRACTO
DIGESTIVO SUPERIOR

Julieta Correa Restrepo, Residente Segundo afio Cirugia General, Universidad de Antioquia

DEFINICION

La hemorragia del tracto digestivo
superior es el sangrado que se origina
proximal al ligamento de Treitz.
Involucrando desde la boca hasta el
duodeno. (1)

Las siguientes son algunas definiciones

de utilidad para el desarrollo del tema:

- Hematemesis: vomito de sangre
procedente del aparato digestivo

- Melena: deposicion con sangre negras,
que resultan de la degradacion de la
sangre por las bacterias. Usualmente
requiere >50 ml de sangre.

- Hematoquecia: heces con sangre
rutilante o heces marrones.

- Rectorragia: paso de sangre roja
rutilante.

- Hemorragia digestiva oscura: sangrado
persistente sin etiologia clara tras
estudios endoscopicos o radioldgicos.

- Hemorragia digestiva oculta: sangrado
clinicamente no evidente que se
detecta con sangre oculta en heces.

Educacién Continua Facultad de Medicina UdeA

EPIDEMIOLOGIA

Se trata de una patologia comun, con una incidencia en Estados Unidos
de 100 (48 - 165) casos por 100.000 habitantes por afio.(2) Con
tendencia a la disminucion gracias al tratamiento para la infeccion por
H. pyloriy al uso de supresores de la produccién de acido, con una
disminucion en la morbilidad por el uso diagnostico y terapéutico de la
endoscopia, pero una persistencia de la mortalidad, de 6 a 14%, dada
principalmente por las comorbilidades del paciente, pudiendo aumentar
hasta 27% en ancianos con multiples comorbilidades, correspondiendo
a una mortalidad de 80% por causas no relacionadas. (3, 4) La tasa

de Recidiva varia entre 25-30% para sangrado por varices y 20% para
Ulcera péptica, aumentando la mortalidad hasta 37%. (5)

ETIOPATOGENIA

LLa mucosa gastrica esta protegida del medio acido por el moco, el
bicarbonato, las prostaglandinas vy el flujo sanguineo. Si el equilibrio
entre la secrecién de 4cido géstrico y las defensas de la mucosa se
entorpece, este genera dafo al interactuar con el epitelio. A medida
que la Ulcera avanza hasta la submucosa, la inflamacion provoca
debilitamiento y necrosis de las paredes arteriales, dando lugar a la
formacion de pseudoaneurismas, ruptura y hemorragia.

La causa mas importante de sangrado digestivo superior es la Ulcera
péptica (20 - 67%), siendo mas frecuente la Ulcera duodenal que la
gastrica, y con una prevalencia de H. pylori de 43 - 56%, este asociado
a 90% de las Ulceras duodenales y a 70% de las Ulceras gastricas. Otras
causas importantes son las varices esofagicas vy gastricas (4-20%),
esofagitis infecciosa erosiva o necrosante (3-12%), gastropatia erosiva
(4-31%) y el sindrome de Mallory - Weis (4-12%). (5, 6)

Otras causas menos frecuentes son la Lesion de Dieulafoy, hemobilia,
angiodisplasias, fistulas vasoentéricas (aortoduodenales) antes

o después de una reparacion, Ulceras esofagicas (2-6%), varices
duodenales, erosion de Cameron, Hemosuccus pancreaticus vy ectasia
de mucosa gastrica, y solo un 5% (2-8%) por neoplasias (como hallazgo
tardio). (4, 7)

El sangrado gastrointestinal por Ulceras por estrés se encuentra en 1,5
a 8,5%, pudiendo alcanzar 15% en pacientes en UCI que no reciban
profilaxis, en estas se incluyen los pacientes con presion intracraneal
elevada (Ulcera de Cushing) y quemaduras mayores (Ulcera de curling).
(3)



- Gastropatia (4%): gastritis erosiva
aguda causada por drogas, radiacion,
infeccion, reflujo biliar o traumatismo
directo.

- Varices gastroesofagicas (14%):
secundarias a la hipertension
portal, desde un gradiente de
presion de 8-10 mmHg, siendo una
descompresion del sistema venoso
portal de la circulacién sistémica.
Las varices esofagicas se deben a
la dilatacion de la vena coronaria,
mientras que las varices gastricas son
secundarias al reflujo a través de las
venas gastricas cortas. La hemorragia
varicosa aguda ocurre en un 25%

a 40% de los pacientes cirroticos vy
conlleva una mortalidad del 25% al
30%

- Sindrome de mallory-weiss:
laceraciones longitudinales en la
unién gastroesofagica, causadas por
el aumento repentino de la presién
intragéstrica.

- Lesién de Dieulafoy (1%): vasos
aberrantes, dilatados y tortuosos,
localizados en la submucosa que
sobresalen por defectos de la mucosa,
teniendo riesgo de necrosis de la
pared y ruptura. Se encuentran a
menudo en la curvatura menor,
entre los primero 6 cm de la unién
gastroesofagica.

- Hemobilia: por una fistula entre la
circulacion esplacnica y el sistema
biliar, secundaria a malformaciones
vasculares, traumas o iatrogenia por
biopsias hepéticas o intrumentacion
del arbol biliar. Por lo general se
acompana de dolor abdominal
superior e ictericia.

- Lesiones de Cameron: erosiones o
Ulceras que ocurren dentro del saco
de una hernia hiatal

Factores de Riesgo

Entre los principales factores de riesgo se
encuentra la infeccién por H. pylori como
se ha mencionado, la edad avanzada
(>65 anos), historia de Ulcera péptica o
sangrado previo, consumo de alcohol

o tabaquismo, comorbilidades como la
enfermedad renal crénica, enfermedad
cardiovascular, cirrosis con hipertension
portal, y el uso de medicacién como los
Antiinflamatorios no esteroideos (AINE),
aspirina, inhibidores de la serotonina,
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antiplaquetarios y anticoagulantes orales.
4,8,9)

El uso de AINEs altera la defensa de la
mucosa por disminucion de la sintesis

de prostaglandinas, logrando un efecto
mas pronunciado en el estdmago con

un aumento del riesgo de Ulceras

de 40 veces vs 8 veces en duodeno.
Aproximadamente el 20% de los usuarios
a largo plazo de AINE tendran Ulceracion
de la mucosa.

Predispone al sangrado igualmente

la enfermedad critica con ventilacion
mecénica >48 horas, coagulopatias, sepsis
y la administracion de glucocorticoides.

Y condiciones que aumentan la secrecion
de acido gastrico como el Zollinger Ellison
y los sindromes post gastrectomias
parciales.

CLINICA

Se debe realizar una historia clinica
completa, que incluya sintomas,

historia de sangrado o coagulopatias,
medicacion, consumo de cigarrillo o

licor, y comorbilidades. Los sintomas
pueden incluir epigastralgia, dispepsia,
distension abdominal, hematemesis
(40-50%), melenas (90%), hematoquezia
o rectorragia en sangrado severo (15%),
mareo o sincope por anemia y deplecion
de volumen, saciedad temprana, vomito y
pérdida de peso. Al examen fisico evaluar
los signos vitales, llenado capilar, gasto
urinario, buscar hepatomegalia, masas
palpables induradas o pulsatiles, y realizar
tacto rectal para confirmar el color de las
deposiciones y en caso de rectorragia
evaluar posibles causas.

DIAGNOSTICO

Las pruebas de laboratorio dependen

de la condicion clinica del paciente, se
incluye hemoleucograma, gases arteriales,
tiempos de coagulacion, perfil hepatico,
hemoclasificacion, funcion renal, y segin
el sangrado Hb y Hto seriado.

La aspiracion por sonda nasogastrica ha
caido en desuso, debido a que la ausencia
de aspirado con sangre no excluye la
hemorragia de tracto digestivo y puede
aumentar el riesgo de complicaciones
como broncoaspiracion; se puede
considerar para aspirar el contenido para
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permitir mejor visualizacién endoscopica
y como valor pronostico, pero en general
no se aconseja. (10-12)

ESTRATIFICACION

Para dirigir el manejo e identificar el
prondstico se consideran diferentes
escalas que incluyen aspectos clinicos,
de laboratorio y endoscopicos,
determinando el riesgo de muerte, la
urgencia de realizacién de la endoscopia
y definir manejo hospitalario, en UCI

o ambulatorio.(13, 14) La temprana
clasificacion permite una intervencion
oportuna, con EDS en menos de 24
horas para los pacientes de alto riesgo,
minimizando la morbimortalidad. Por el
contrario pacientes de bajo riesgo pueden
ser dados de alta tempranamente sin
aumentar las complicaciones. (11, 15, 16)

Rlesgo pre endoscoépico (17, 18):
Glasgow Blatchford: para predecir
necesidad de intervenciones
hospitalarias, quirlrgica vs
endoscopica, y el riesgo de muerte.
Puntuacion de O a 23, siendo los mas
altos los de mayor riesgo. (tablal)

- AIMS65: predice mortalidad aguda,
incluye albumina, INR, estado mental,
presion sistolica, edad de 65 anos,
dando un punto a cada item. (tabla 2)

- Escala de Rockall: tasa de resangrado,
cirugia y mortalidad. Incluye
parametros solo clinicos identificando
la severidad del sangrado vy las
caracteristicas del paciente. (tabla 3)

Post endoscépico:
Rockall: para determinar riesgo
de sangrado y mortalidad. Incluye
edad, pardmetros hemodinamicos,
comorbilidades, diagnostico y
hallazgos endoscépicos.
Puntos de O-7.

Otros estimados son el APACHE |l para
estimar la severidad vy la clasificacion
endoscopica de Forrest, para sistematizar
los resultados endoscopicos de Ulcera
péptica y determinar el riesgo de
resangrado (tabla 4). En el sangrado

por varices esofagicas la mortalidad se
relaciona con el Child-Pug y el MELD.
(19)
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Se han considerado de Bajo riesgo los
pacientes con puntaje Glasgow Blatchford
de 1y rockall menor de 2, con riesgo

de mortalidad de 0% vs 5,4% en pre
endoscépico.(11) Y como predictores

de pobre prondstico se incluyen: edad
mayor de 65 afios, comorbilidades, bajos
niveles de hemoglobina y hematocrito

al ingreso, sangrado activo (rectorragia

o hematemesis), sepsis, elevacion de
azoados, elevacién de transaminasas,
alcoholismo crénico, cancer activo, malas
condiciones socio familiares y APACHE 11
igual o mayor a 11.

TRATAMIENTO

El enfoque y manejo del paciente con
hemorragia del tracto digestivo superior
inicia con la evaluacion del estado
hemodinémico, proteger la via aérea
por medio de intubacion en los casos
necesarios, oxigeno suplementario,
acceso venoso de gran calibre (minimo
2) para inicio de cristaloides buscando
mantener normovolemia. (11, 13) Deben
permanecer monitorizados y con nada
via oral.

La transfusion de hemoderivados,

para restaurar la entrega de oxigeno y
mantener la perfusion tisular, se realiza
de manera restrictiva para mantener
una Hb entre 7y 9 gr/dly superior a 9
en pacientes con comorbilidades como
cardiopatias, persistencia de estado
hemodindmico alterado y marcadores
de hipoxia.(11, 20) La transfusion de
plaguetas se considera en pacientes con
niveles menores a 50.000/ml, basados en
consensos y opiniones de expertos. (21)

La realizacion de endoscopia temprana
permite mejorar el desenlace en los
pacientes de alto riesgo y dar alta
temprana en los de bajo riesgo, el uso de
inhibidores de la bomba de protones no
debe retrasar la realizacion de la misma.
(Tabla 5)

La endoscopia se debe realizar en las
primeras 24 horas desde el ingreso,

una vez se ha estabilizado al paciente y
controlado el riesgo de broncoaspiracion;
o de manera muy temprana (<12

horas) en pacientes con alto riesgo:
inestabilidad hemodindmica (taquicardia,
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hipotension) persistente a pesar de la
reanimacién con volumen, hematemesis
en el hospital o en aspirado por SNG, o
contraindicacion a la interrupcién de la
anticoagulacién. (11, 22) La EDS Permite
la identificacion de la causa del sangrado
y en muchos casos su manejo por medio
de epinefrina junto con hemoclips,
esclerosante, termocoagulacion, sutura
endoscépica, radiofrecuencia, crioterapia,
electrocoagulacion, entre otros; para

un efecto mas duradero. La inyeccién

de epinefrina como Unica medida se
considera subdptima, prefiriéndose
métodos combinados. (23)

Las lesiones con alto riesgo de
resangrado: Ulceras de méas de 2 cm

o varices, Ulceras con sangrado activo
(Forrest IAy IB), vaso visible (Forrest

[IA) o codgulo adherido (Forrest 11B),

y localizacion en pared posterior de la
curvatura menor o pared posterior del
duodeno deben ser manejadas en forma
hospitalaria minimo por 72 horas; y por
el contrario las Ulceras de bajo riesgo con
coagulo pigmentado (Forrest IIC) o con
fondo limpio (Forrest I1l) no requieren
terapia endoscopica y son candidatos a
alta temprana. (11)

El manejo endoscopico del paciente

con Forrest Il B es controversial, se
recomienda que en pacientes con

alto riesgo (comorbilidades) se debe
desprender el coagulo vy realizar el
tratamiento de la lesion subyacente y por
el contrario en pacientes de menor riesgo
si el codgulo no se desprende con el
manejo con IBP es suficiente.

Adicionalmente la EDS permite la toma
de biopsias para confirmar la infeccion
por H. pylori o malignidad dado el caso,
los test para su identificacion pueden dar
falsos negativos hasta en el 25 - 55%

de los pacientes con HTDS. (24) Los
pacientes con infeccion por H. pylori
deben recibir tratamiento y confirmar

la erradicacién con pruebas como la
prueba de aliento con urea, examenes
serolégicos, antigeno en heces, prueba
rapida de ureasa y cultivo. Después de la
erradicacién se suspende el uso de IBP a
menos que se consuma AINEs, COX-2 o
antitrombdticos cronicamente.

Los inhibidores de la bomba de protones
IBP se administra en bolos o por infusién
continua a una dosis de 80 mg en bolo
y continuar a 8 mg/h por 24 a 72 horas,
disminuyendo las tasas de resangrado

y necesidad de cirugfa, pero no de
mortalidad. Su objetivo es neutralizar el
ambiente 4cido para estabilizar el coagulo
y a largo plazo promover la regeneraciéon
de la mucosa, disminuyendo el sangrado
al momento de la endoscopia de 46

a 37%, la necesidad de intervencion

de 12 a 9% vy el resangrado de 10,3 a
5,9%. Generando una disminucién de la
necesidad de cirugia y de mortalidad en
los pacientes de alto riesgo. Se considera
el uso de IBP pre endoscdpico si se tiene
previsto un retraso en la misma y hay
alta probabilidad de que el sangrado no
sea de origen variceal. (15, 16, 25, 26)
La duracién de la terapia estéd definida
por la etiologia del sangrado, se puede
implementar igualmente el tratamiento
intermitente con eficacia similar, mas no
es una recomendacioén oficial por falta de
estandarizacion y estudios cegados (27).
Los antagonistas de los receptores de
Histamina - 2 no estan recomendados.
(15)

Se debe suspender el consumo de
AINEs y en caso necesario cambiarlo por
COX-2 en conjunto con IBP oral. (6, 15)
Se suspende igualmente el consumo de
ASA'y deberia ser reiniciado tan pronto
como sea posible (dia 3-5) si el riesgo de
complicacion cardiovascular es mayor que
el de resangrado, si es por uso primario
(sin antecedente cardiovascular) se
suspende de por vida.(11) El clopidogrel
puede generar mas sangrado, y un riesgo
de resangrado de 9 a 14%, en caso de
requerirse se debe reiniciar después

de las 72 horas del inicio de la terapia
intravenosa. (15, 16)

Se realizara la Correccion de
coagulopatias sin que esto retrase la
realizaciéon de la endoscopia. Y se puede
considerar el uso de acido tranexamico
para disminuir mortalidad, sin encontrarse
reduccion en tasas de resangrado,
necesidad de cirugia o transfusién
sanguinea, sin apoyarse su uso rutinario.
(15, 28)




Los procinéticos pueden promover la
motilidad y facilitar el vaciamiento gastrico,
facilitando la identificacion de la fuente

de sangrado vy la terapia endoscopica,

sin embargo el uso de eritromicina (250
mg intravenosa 30 -120 minutos antes
de la endoscopia) y metoclopramida no
causa una diferencia significativa en el uso
de transfusiones, estancia hospitalaria o
intervenciones quirlrgicas, por lo que no
se consideran de uso rutinario y solo se
considera en caso de sangrado abundante
con coagulos y estdmago lleno. (22, 29-31)

En el manejo de las varices esofégicas

la ligadura con bandas es superior ala
escleroterapia. Los de varices gastricas

se manejan con inyecciones de
cianoacrilato. Adicionalmente se considera
el uso de terlipresina (previo al manejo
endoscopico y por 48 horas) y antibiéticos.
La somatostatina no ha demostrado
beneficios previos a la endoscopia, se puede
administrar por 3 a 5 dias a altas dosis u
octreotide. (14) Para la prevencion de
resangrado se asocian los betabloqueadores
y nitratos. Y en algunos casos considerar

la realizacion de shunt portosistémico
transyugular. (32)

La cirugfa o embolizacion son requeridas

en ciertos casos como alternativa a una
segunda terapia endoscopica fallida. Cuando
el sangrado es persistente o recurrente y no
puede ser controlado por via endoscépica la
embolizacién es una alternativa a considerar
si existe la experiencia en radiologia
intervencionista y hay un alto riesgo
quirdrgico, con éxito del 52 al 98% con
sangrado activo y resangrado del 20%.(33)
La embolizacién cada vez es mas selectiva,
pero incluye complicaciones como isquemia
intestinal, estenosis duodenal, infarto
esplénico y hepatico, y mortalidad de hasta
un 30%. (16, 34, 35)

Se debe considerar la cirugia en el paciente
Hemodindmicamente inestables, refractario
a resucitacion, y cuando la Angiografia

no disponible, pudiéndose realizar
procedimientos como la ligacion selectiva,
Antrectomia, gastrectomia distal o total
con reconstruccion, shunt, reseccion de
aneurismas dado el caso, y en desuso la
vagotomia y la piloroplastia. (36)
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SEGUIMIENTO

Se debe realizar un seguimiento clinico y con Hb en 24 horas o menos;
los pacientes con bajo riesgo de sangrado, estables, sin enfermedades
concomitantes importantes y con facil acceso al hospital, se maneja
ambulatoriamente con IBP oral.

En pacientes de alto riesgo se inicia dieta con liquidos claros después de la
endoscopia y se vigila la presencia de resangrado o inestabilidad. Una vez
completado el manejo hospitalario con IBP por 72 horas se contintia con
IBP oral a dosis de 40mg de IBP durante 27 dias o 40 mg dos veces al dia
durante 14 dias, seguido de una dosis al dia durante otros 14 dias. (37)

La endoscopia para segunda mirada entre las 16 a 24 horas no esta
recomendada, se debe considerar en casos de alto riesgo con manejo
subdptimo vy sospecha de resangrado: taquicardia, palidez mucocutanea,
mareo, caida >2gr/dl de Hb en dos tomas seriadas, entre otros. (11, 15)

ANEXOS
1. Glasgow Blatchford Score

FACTOR PUNTAJE

BUN

6.5-8

8-10

8-10

>25

Hb en hombres (gr/dL)
12-13

10-12

<10 6
Hb en mujeres (gr/dL)
10-12 1
<10

Presion arterial sistélica
100-109 1
90-99
<90 3
Pulso
>100 1
Comorbilidades

o | BN

W=

Melenas
Sincope
Enfermedad hepatica

WIN [N | =

Falla cardiaca

2. AIMS 65
Factor deriesgo Puntuacién
Albumina < 3gr/dl 1
INR >1,5 1

Estado mental alterado 1

1
1

PAS <90mmHg
Edad >65 anos
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3. Escala de rockall

Variable / 0 1 2 3
Puntuacién
Edad <60 60-79 >80 --
Pulso <100 >100 -- --
Presion Sistdlica >100 >100 <100 --
Comorbilidades Ninguna -- Enf. coronaria, Insuficiencia

falla cardiaca, | renal, hepatica,

otra mayor * Neoplasia
Estigmas de No, Forrest |IC -- Forrest IA, IB, --
Sangrado vall Ay 11B
Diagnostico No, mallory- | Ulcera péptica, Cancer
endoscopico weiss enfermedad

erosiva,
esofagitis

*Otra mayor: EPOC, DM, alteraciones neurdlogicas, anticoagulacion.

4. Clasificacion de Forrest

Clasificacion Hallazgo endoscépico Riesgo de resangrado (%)

IA Sangrado en chorro 67 - 95
B Sangrado en capa
A Vaso visible 22 - 55
IIB Codgulo adherido 15 -30
Inc Mancha hematica plana 4-7
M Fondo de fibrina 0

5. ALGORITMO DE MANEJO

ENDOSCOPIA DIGESTIVA SUPERIOR

ALTO RIESGO
FIA (CHORRO)
FIB (BABEANTE)

FIIA (VASO VISIBlE NO SANGRANTE)

\ FIIB COAGULO ADHERIDO

v

BAJO RIESGO
FIIC HEMATINA

Flll FIBRINA

- HEMOSTASIA ENDOSCOPICA REMOCION DEL COAGULO Y NO REQUIEREN HEMOSTASIA ENDOSCOPICA
HEMOSTASIA ENDOSCOPICA SI PUEDE DARSE ALTA TEMPRANA.
HAY ESTIGMAS DE SANGRADO
0
MANEJO MEDICO CON 18P
: +
18P C/D
FIAYFIB HEMOSTASIA TERMICA, MECANICA O DIETA NORMAL
EPINEFRINA + HEMOSTASIA ESCIFROTERAPASOIAD TEST H PYLORI POSITIVO = TRATAMIENTO
(TERMICA, MECANICA, ESCLEROSANTE] COMBINADA CON EPINEFRINA. . CONFIRMAR ERRADICACION =

!

‘i

BOLOS INTERMITENTES.
INICIAR LIQUIDOS CLAROS LUEGO

DOCUMENTAR ERRADICACION DE

IBP EN BOLOS + INFUSION, SE PUEDEN CONSIDERAR

TEST PARA H PYROLI Y TRATAR §I ES POSITIVO

DELAEDS

HPYLORI

L 4

SI SE REQUIERE HEMOSTASIA ENDOSCOPICA
EPINEFRINA CIRCUNFERENCIAL A LA BASE DEL
COAGULO

SIHAY ESTIGMAS DE SANGRADO REALIZAR
HEMOSTASIA ENDOSCOPICA

Tomado de: Diagnosis and management of nonvariceal upper gastrointestinal hemorrhage: European
Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Guideline. Endoscopy. 29 de septiembre de 2015;

47(10):a1-46 (11)

Educacién Continua Facultad de Medicina UdeA



BIBLIOGRAFIA

10.

11.

12.

13,

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Tielleman T, Bujanda D, Cryer B. Epidemiology and Risk Factors for Upper Gastrointestinal
Bleeding. Gastrointest Endosc Clin N Am. 2015;25(3):415-28.

Gralnek IM, Barkun AN, Bardou M. Management of acute bleeding from a peptic ulcer. N Engl J
Med. 2008;359(9):928-37.

Feinman M, Haut ER. Upper gastrointestinal bleeding. Surg Clin North Am. 2014;94(1):43-53.
Rotondano G. Epidemiology and diagnosis of acute nonvariceal upper gastrointestinal bleeding.
Gastroenterol Clin North Am. 2014:43(4):643-63.

Nable JV, Graham AC. Gastrointestinal Bleeding. Emerg Med Clin North Am. 2016;34(2):309-25.
Laine. Upper Gastrointestinal Bleeding Due to a Peptic Ulcer. N Engl J Med. 2016;375(12):1198.
Parikh K, Ali MA, Wong RC. Unusual Causes of Upper Gastrointestinal Bleeding. Gastrointest
Endosc Clin N Am. 2015;25(3):583-605.

Nagata N, Niikura R, Sekine K, Sakurai T, Shimbo T, Kishida Y, et al. Risk of peptic ulcer

bleeding associated with Helicobacter pylori infection, nonsteroidal anti-inflammatory drugs,
low-dose aspirin, and antihypertensive drugs: a case-control study. J Gastroenterol Hepatol.
2015;30(2):292-8.

Lanas A, Carrera-Lasfuentes P, Arguedas Y, Garcia S, Bujanda L, Calvet X, et al. Risk of upper
and lower gastrointestinal bleeding in patients taking nonsteroidal anti-inflammatory drugs,
antiplatelet agents, or anticoagulants. Clin Gastroenterol Hepatol. 2015;13(5):9206-12.e2.
Huang ES, Karsan S, Kanwal F, Singh |, Makhani M, Spiegel BM. Impact of nasogastric lavage on
outcomes in acute Gl bleeding. Gastrointest Endosc. 2011;74(5):971-80.

Gralnek IM, Dumonceau JM, Kuipers EJ, Lanas A, Sanders DS, Kurien M, et al. Diagnosis

and management of nonvariceal upper gastrointestinal hemorrhage: European Society of
Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Guideline. Endoscopy. 2015;47(10):a1-46.

Gené E, Calvet X. [Nasogastric intubation in patients with upper gastrointestinal bleeding?].
Gastroenterol Hepatol. 2016;39(8):497-9.

Simon TG, Travis AC, Saltzman JR. Initial Assessment and Resuscitation in Nonvariceal Upper
Gastrointestinal Bleeding. Gastrointest Endosc Clin N Am. 2015;25(3):429-42.

Meltzer AC, Klein JC. Upper gastrointestinal bleeding: patient presentation, risk stratification, and
early management. Gastroenterol Clin North Am. 2014;43(4):665-75.

Barkun AN, Bardou M, Kuipers EJ, Sung J, Hunt RH, Martel M, et al. International consensus
recommendations on the management of patients with nonvariceal upper gastrointestinal
bleeding. Ann Intern Med. 2010;152(2):101-13.

Sung JJ, Chan FK, Chen M, Ching JY, Ho KY, Kachintorn U, et al. Asia-Pacific Working Group
consensus on non-variceal upper gastrointestinal bleeding. Gut. 2011;60(9):1170-7.

de Groot NL, Bosman JH, Siersema PD, van Oijen MG. Prediction scores in gastrointestinal
bleeding: a systematic review and quantitative appraisal. Endoscopy. 2012;44(8):731-9.

Liang PS, Saltzman JR. A national survey on the initial management of upper gastrointestinal
bleeding. J Clin Gastroenterol. 2014:48(10):e93-8.

Kumar S, Asrani SK, Kamath PS. Epidemiology, diagnosis and early patient management of
esophagogastric hemorrhage. Gastroenterol Clin North Am. 2014;43(4):765-82.

Villanueva C, Colomo A, Bosch A, Concepcion M, Hernandez-Gea V, Aracil C, et al. Transfusion
strategies for acute upper gastrointestinal bleeding. N Engl J Med. 2013;368(1):11-21.
Razzaghi A, Barkun AN. Platelet transfusion threshold in patients with upper gastrointestinal
bleeding: a systematic review. J Clin Gastroenterol. 2012;46(6):482-6.

Khamaysi |, Gralnek IM. Nonvariceal Upper Gastrointestinal Bleeding: Timing of Endoscopy and
Ways to Improve Endoscopic Visualization. Gastrointest Endosc Clin N Am. 2015;25(3):443-8.



23,

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

S,

2,

83,

34.

85,

36.

&7

Rahman S, Saeian K. Nonvariceal Upper Gastrointestinal Bleeding. Crit Care Clin.
2016;32(2):223-39.

Gisbert JP, Khorrami S, Carballo F, Calvet X, Gene E, Dominguez-Mufoz E. Meta-analysis:
Helicobacter pylori eradication therapy vs. antisecretory non-eradication therapy for the
prevention of recurrent bleeding from peptic ulcer. Aliment Pharmacol Ther. 2004;19(6):617-29.
Sreedharan A, Martin J, Leontiadis G, Dorward S, Howden CW, Forman D, et al. Proton pump
inhibitor treatment initiated prior to endoscopic diagnosis in upper gastrointestinal bleeding.
Cochrane Database Syst Rev. 2010(7):CD005415.

Fortinsky KJ, Bardou M, Barkun AN. Role of Medical Therapy for Nonvariceal Upper
Gastrointestinal Bleeding. Gastrointest Endosc Clin N Am. 2015;25(3):463-78.

Sachar H, Vaidya K, Laine L. Intermittent vs continuous proton pump inhibitor therapy

for high-risk bleeding ulcers: a systematic review and meta-analysis. JAMA Intern Med.
2014;174(11):1755-62.

Bennett C, Klingenberg SL, Langholz E, Gluud LL. Tranexamic acid for upper gastrointestinal
bleeding. Cochrane Database Syst Rev. 2014(11):CD006640.

Pateron D, Vicaut E, Debuc E, Sahraoui K, Carbonell N, Bobbia X, et al. Erythromycin infusion or
gastric lavage for upper gastrointestinal bleeding: a multicenter randomized controlled trial. Ann
Emerg Med. 2011;57(6):582-9.

Barkun AN, Bardou M, Martel M, Gralnek IM, Sung JJ. Prokinetics in acute upper Gl bleeding: a
meta-analysis. Gastrointest Endosc. 2010;72(6):1138-45.

Khamaysi |, Gralnek IM. Acute upper gastrointestinal bleeding (UGIB) - initial evaluation and
management. Best Pract Res Clin Gastroenterol. 2013;27(5):633-8.

llyas JA, Kanwal F. Primary prophylaxis of variceal bleeding. Gastroenterol Clin North Am.
2014,43(4):783-94.

Nanavati SM. What if endoscopic hemostasis fails? Alternative treatment strategies:
interventional radiology. Gastroenterol Clin North Am. 2014:43(4):739-52.

Loffroy R, Rao P, Ota S, De Lin M, Kwak BK, Geschwind JF. Embolization of acute nonvariceal
upper gastrointestinal hemorrhage resistant to endoscopic treatment: results and predictors of
recurrent bleeding. Cardiovasc Intervent Radiol. 2010;33(6):1088-100.

Loffroy R, Abualsaud B, Cercueil JP, Krausé D. Endoscopically unmanageable bleeding from
duodenal ulcers: a job for the vascular surgeon or the interventional radiologist? Am J Surg.
2010;199(6):864-5; author reply 5-6.

Chiu PW, Lau JY. What if endoscopic hemostasis fails?: Alternative treatment strategies: surgery.
Gastroenterol Clin North Am. 2014:43(4):753-63.

Cheng HC, Wu CT, Chang WL, Cheng WC, Chen WY, Sheu BS. Double oral esomeprazole after
a 3-day intravenous esomeprazole infusion reduces recurrent peptic ulcer bleeding in high-risk
patients: a randomised controlled study. Gut. 2014;63(12):1864-72.



21

HEMORRAGIA DELTRACTO
DIGESTIVO INFERIOR

Jhorman Andrés Grisales Lujan, Residente Segundo ano Cirugia General, Universidad de Antioquia

INTRODUCCION

La hemorragia del tracto
digestivo en general, es

una enfermedad grave y
potencialmente mortal. Es un
motivo de consulta frecuente
en los servicios de urgencias
por lo que el médico debe
tener conceptos claros de
diagnostico y manejo sobre
esta condicion para clasificar
adecuadamente los pacientes
y de esta manera disminuir la
morbimortalidad asociada al
diagnostico. Segln cifras de la
literatura, representa cerca de
1 millon de hospitalizaciones
al ano en los estados unidos vy
debido al alto costo que esto
representa, el médico debe
establecer adecuadamente

el riesgo de estos pacientes
para definir cudles de ellos

se benefician de manejo
hospitalario o ambulatorio.(1)

La hemorragia digestiva inferior es
menos frecuente que la superior pero
conlleva una alta mortalidad y ademés
representan la mayoria de pacientes
que requieren manejo quirurgico. Estos
pacientes pueden presentarse con
hemorragias leves ocultas, moderadas
0 severas y aunque puede presentarse
a cualquier edad, los pacientes mayores
son mas afectados y en ellos puede existir
una hemorragia oculta crénica que los
lleve a presentar anemia microcitica e
hipocromica.

Figura 1. Riego sanguineo del colon y recto.

Tomada de http:/www.
hopkinscoloncancercenter.org/CMS/
CMS_Page.aspx?CurrentUDV559&CMS _
Page_ID51F7C07D4-268D-4635-8975-
70A594870CC8.)(2)

Por definicion, todo sangrado que se
presente distal al angulo de Treitz sera
clasificado como hemorragia digestiva
inferior. Esto incluye hemorragias
originadas en el yeyuno-ileon, colon y
recto y debido a esto las manifestaciones
clinicas pueden ser variadas.
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Frecuentemente los pacientes pueden
tener melenas o hematoquecia como
manifestacion del sangrado digestivo
inferior.

El riego sanguineo de estas estructuras
dependera de la arteria mesentérica
superior hasta la regién proximal del colon
transverso vy la porcién distal de éste
hasta el recto serd irrigada por la arteria
mesentérica inferior y ramas rectales
superior, media e inferior (Figura 1). A
su vez, el drenaje venoso se da a través
del sistema venoso porta, a excepcién
de la porcion irrigada por la arteria
rectal inferior, que drenan a circulacién
sistémica.(2)

El objetivo de este capitulo es ofrecer una
vision general actualizada del diagnostico
y manejo de la hemorragia digestiva
inferior, ofreciendo datos generales
epidemioldgicos y demds aspectos
basicos para su entendimiento.

Epidemiologia

La incidencia calculada para la hemorragia
digestiva inferior es de 20 a 30 pacientes
por cada 100.000 habitantes por afio y
aumenta considerablemente con la edad.
Representa una quinta parte de todos los
sangrados digestivos, ya que la incidencia
de hemorragia digestiva superior es
alrededor de 100 casos por cada 100.000
habitantes.

Distintas publicaciones confirman que
la hemorragia digestiva inferior es més
frecuente en los pacientes mayores de
65 anos, calculando que hacia la tercera
década de la vida se presenta alrededor
de 1 caso por cada 100.000 habitantes,
mientras que los pacientes en la novena
década de la vida, pueden llegar a
presentar hemorragia digestiva hasta en

http://extension.medicinaudea.co
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100 casos por cada 100.000. Lo anterior
es el reflejo de las principales causas de
hemorragia digestiva inferior, como la
enfermedad diverticular. Ademas la mayor
mortalidad evidenciada en esta poblacion,
obedece a que el 70% de los pacientes
tiene una comorbilidad importante al
momento del diagnéstico. (3) La tasa de
mortalidad se encuentra alrededor del
25%, siendo més frecuente en pacientes
con comorbilidades asociadas y en
pacientes que son sometidos a cirugfa,
pero gracias a los avances en endoscopia
y radiologia intervencionista, cada vez

es menos frecuente la necesidad de
intervenciones quirdrgicas.

La mayoria de pacientes con
hemorragias digestivas inferiores, mejora
espontaneamente pero entre el 5%y

el 50% puede requerir algun tipo de
intervencioén. La tasa de re sangrado
puede variar entre un 10% vy un 40%

El costo econémico de la hemorragia
digestiva inferior no ha sido ampliamente
estudiado, pero se presume costosa.

Los estudios que reportan el costo de
atencion de estos pacientes indican que
su estancia hospitalaria es de alrededor
de 7.5 dias y los costos son de 3000
dolares por paciente(4)

Etiologia

La tabla 1 resume las principales
etiologias reportadas en la literatura.
A continuacién se haré una breve
descripcion de algunas de ellas.

Enfermedad diverticular: Los diverticulos
son saculaciones que por lo general
ocurren en sitios de debilidad de la pared
intestinal, especificamente en el sitio
donde los vasos perforan la pared del
intestino a través de las fibras musculares
circulares (figura 2). Se presentan de
forma méas comun en colon descendente
y colon sigmoides y hasta el 20% de
estos pacientes desarrollaran hemorragia.
Aunqgue la mayoria de los diverticulos

se encuentran en el colon izquierdo, el
sangrado diverticular del colon derecho
alcanza tasas hasta del 90%siendo asi el
sitio mas comun de sangrado. (2) Esta
entidad ocasiona cerca del 55% de los
casos de hemorragia digestiva inferior. Es
rara en paciente jévenes y su incidencia
aumenta con la edad, llegando a estar
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presente en el 65% de la poblacion
anciana. Los pacientes con enfermedad
diverticular pueden tener episodio de
sangrado hasta en el 15% de los casos.
Lo més caracteristico de estos pacientes
es que se presenten con hematoquezia
repentina y sindrome anémico y gran

parte de ellos mejoraréd espontaneamente.

(3)

Figura 2. Diverticulos del colon.

L,_,.a.-h._ui

Tomada de UpToDate. (5)

Colitis isquémica: Es la forma mas
comun de isquemia intestinal y con

un diagnostico adecuado puede ser
reversible en muchos casos. El colon esta
predispuesto a este tipo de patologia ya
que no dispone de una amplia red de
circulacion colateral y son particularmente
sensibles a la isquemia el angulo
esplénico y la union rectosigmoidea

pues son puntos criticos de la circulacién,
conocidos como los puntos de Griffith

en el angulo esplénico y de Sudeck en la
union rectosigmoidea.(3) Los pacientes
suelen presentarse con dolor abdominal
y diarrea sanguinolenta. Esto debido a

que la lesion isquémica causa necrosis de
la pared colénica desde la mucosa hacia
el exterior, siendo la perforacién una
complicacion posterior.(2)

Angiodisplasias: Son ectasias vasculares
gastrointestinales que pueden estar
dispuestas en cualquier parte del tubo
digestivo y pueden causar sangrado
gastrointestinal hasta en el 40% de los
casos, siendo una de las etiologias mas
comunes. Los vasos sanguineos del colon
sufren un proceso de degeneracion con el
tiempo que los hace propensos a sangrar
y aunque el 75% de estas estan ubicadas
en el colon derecho, en pacientes
ancianos es la causa mas comun de
sangrado oscuro de origen en intestino
delgado. (6)

Figura 3. Angiodisplasia.

L -
Tomado de Lower Gl Bleeding: Epidemiology
and Diagnosis. Gastroenterol Clin N Am 34
(2005) 643-664

Patologia ano rectal: Los hemorroides
son la causa mas comun de sangrado
digestivo inferior en cuanto a patologia
ano rectal se refiere. Pueden clasificarse
en hemorroides internos o externos
dependiendo de su localizacion

con respecto a la linea dentada.
Frecuentemente se produce sangrado
sin mas sintomas. Previo al sangrado el
paciente ha tenido procesos inflamatorios
en los cojinetes hemorroidales, lo

que causa traumatismo en la zona
produciendo el sangrado rojo brillante
caracteristico. La mayoria de pacientes
que experimentan sangrado hemorroidal
mejoran espontaneamente y sélo un




SEJ ENFOQUES

QUIRURGICOS

UNIVERSIDAD
: DE ANTIOQUIA

Facultad de Medicina

pequeno porcentaje de pacientes requerira algin tipo de intervencion endoscépica o Figura 4. Cancer de colon
quirlrgica. (3) Las ulceras rectales pueden ser causa de sangrado abundante y hasta el
50% de los pacientes requiere manejo endoscopico para mejorar el sangrado. Pueden
ser el resultado de trauma, impactacién fecal o prolapsos rectales.(7) Las fisuras anales
por su parte, son desgarros de la mucosa anal que pueden ser agudos o crénicos

y su etiologia variable. La mayoria de los casos son benignos y se producen en la

linea media, pero la literatura recomienda en caso de tener fisuras por fuera de esta
localizacion, realizar estudios complementarios para aclarar etiologia.(2)

TABLA 1
Schmulewitz(8) Ohyama(9) Strate(10) Longstreth(11) Tada(12)

Etiologia % % % % %
Enfermedad 35 5 30 42 8
diverticular
Colitis isquémica 6 18 10 9 17
Patologia ano 12 9 16 6 16
rectal®
Neoplasias 7 3 6 9 11
Angiodisplasia 3 1 3
Post 3 13 7 4
polipectomia
Enfermedad 3 2 4 3 -
inflamatoria
intestinal
Otras colitis™* 3 24 8 6 29
Colitis por 2 -- 3 1 --
radiacion
Sangrado 5 5 - 3 13
del intestino
delgado
Otras 1 9 5 2 2
Desconocidos 23 11 9 12 6

*Incluye hemorroides, fisuras y Ulceras
**Colitis infecciosa, asociada a antibioticos o de etiologia desconocida
Modificado de Lower Gl Bleeding: Epidemiology and Diagnosis. Gastroenterol Clin N Am 34

(2005) 643-664

Cancer colorrectal: El cancer colorrectal es la tercera causa de cadncer en el mundo y
es considerada la cuarta causa de muerte relacionada con cancer. Tiene una incidencia
mayor en los paises occidentales y su incidencia aumenta con la edad. Entre los
factores de riesgo para desarrollo de cancer colorrectal se encuentra la edad, habitos
alimentarios y consumo de tabaco y ademas una amplio nimero de mutaciones
genéticas han sido relacionadas con el desarrollo de esta neoplasia. Es asi como puede
presentarse cancer colorrectal esporadico hasta en el 70% de los casos, heredado
enun 5%y el 25% restante esta relacionado con los llamados sindromes poliposicos
familiares. Los genes que se han relacionado con esta situacién son los APC, Kras,
DCC, y p53, principalmente. Este tipo de tumores suelen presentar sangrado
lentamente y ser causa frecuente de anemia microcitico e hipocrémica (Figura 4). Por
esta razon es importante los mecanismos de tamizaje establecidos para el diagndéstico
precoz de esta entidad, bien sea, con sangre oculta en heces o colonoscopia. En
algunos casos, los tumores ademas sufren ulceraciones importantes causando
hemorragias digestivas inferiores visibles clinicamente. (2, 13)

http://extension.medicinaudea.co
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Tomado de UpToDate. (14)
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Diagndstico y manejo

Realizar el diagnostico de hemorragia
digestiva inferior puede parecer sencillo,
pero el diagnostico etioldgico presenta
un reto para el médico tratante. Es usual
que los estigmas de sangrado reciente
se pierdan rapidamente vy cerca del

40% de los pacientes tendran mas de
una posible causa identificada en los
estudios diagnosticos.(3) Por lo anterior
dividiremos esta seccion en los datos
mas importantes de la historia clinica y el
examen fisico para hacer un diagndéstico
adecuado de estos pacientes, para luego
dar paso a las pruebas diagnosticas que
podemos utilizar para buscar la etiologia.

Historia clinica: Todo paciente que
ingresa al servicio de urgencias debe ser
interrogado de forma concienzuda para
especificar en la historia clinica detalles
importantes que orientan al diagnostico
etiologico de la hemorragia. Cabe
recordar que el diagndéstico definitivo

no deberia ser hemorragia digestiva
inferior, deberfamos ver esto como una
presentacion clinica y tratar de encontrar
la causa subyacente. Es por esto que

se debe interrogar sobre el tiempo

de evolucion, los sintomas asociados,

la frecuencia y caracteristicas de las
heces, el tipo de sangrado que refiere,
factores desencadenantes, sangrado por
otras vias corporales entre otros. Los
antecedentes médicos toman importancia
en la localizacion del sangrado vy en la
busqueda de su etiologia, y es asi como la
diarrea cronica o el estrefiimiento pueden
hacernos sospechar patologia hemorroidal
o colitis inflamatoria, enfermedades
vasculares o comorbilidades graves

nos hacen sospechar colitis isquémica,
antecedente familiar de cancer colorrectal
sugiere la neoplasia como posible

origen del sangrado y el antecedente de
radioterapia puede sugerir colitis actinica.

Las caracteristicas del sangrado
también nos pueden orientar hacia

el sitio probable de sangrado y esto

es importante toda vez que orienta

las ayudas diagnodsticas a utilizar. La
presencia de melenas (heces negras o
alquitranadas) sugiere la mayoria de las
veces origen en el tubo digestivo alto
o medio, mientras que la rectorragia 'y
la hematoquezia frecuentemente estan
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relacionadas con origen en el tracto digestivo bajo (colorrectal). Pero lo anterior no
se cumple en todos los casos y por esta razén el médico debe ser acucioso en el
abordaje clinico. Las gufas de manejo publicadas recientemente en el afio 2016 sobre
la hemorragia digestiva inferior recomiendan que a los pacientes que se presentan
con hematoquecia e inestabilidad hemodinédmica se les debe realizar una endoscopia
digestiva superior pues estos pacientes pueden tener el origen del sangrado en

el tracto digestivo superior hasta en un 15% de los casos.(15) Un método que ha
demostrado ser eficaz para ayudar al diagndstico, més alin en ausencia de endoscopia
digestiva superior, es el aspirado de sonda nasogéstrica. Aspirar sangre o un liquido
oscuro hematico tiene una sensibilidad del 80% para localizar el origen del sangrado
proximal al ligamento de Treitz, con valor predictivo positivo y negativo del 93% y 99%.
Las guias actuales recomiendan su uso cuando la sospecha es moderada. (3, 15)

Examen fisico: Debe realizarse de forma completa, haciendo énfasis en las
comorbilidades que afectan el estado general del paciente. Los signos vitales y su
variacion ortostatica y la inestabilidad hemodinédmica establecida nos permitiran
clasificar la severidad del cuadro clinico. La evaluacion del abdomen permite orientar
etiologfa. Un abdomen doloroso esta a favor de colitis isquémica, enfermedad
inflamatoria intestinal entre otros, mientras que la ausencia de dolor abdominal esta
en relacion con enfermedad diverticular o angiodisplasias. El examen rectal no debe
pasarse por alto ya que permite la exploracién del ano y recto y descartar enfermedad
hemorroidal y fisuras ademas de confirmar la presencia de sangre en las heces vy sus
caracteristicas. (3)

Ayudas diagnésticas
Son multiples las pruebas que han sido usadas para el diagndstico de la hemorragia
digestiva inferior. Algunas de ellas incluso con posibilidades terapéuticas. La tabla 2
resume los aspectos mas importantes de las principales ayudas disponibles.

A continuacion se detallara aspectos claves sobre las ayudas disponibles y las
indicaciones para su uso.

Tabla 2

Ventajas y desventajas de las pruebas diagndsticas de uso comun en hemorragia digestiva inferior

Procedimiento

- Posibilidades terapéuticas
- Diagndstico para todas las fuentes de sangrado en

el colon

- Necesario para confirmar el diagnostico en la

mayoria de los pacientes, independientemente de
las pruebas usadas

- Eficiente y costo efectivo

- Requiere preparacion del colon para su

realizacion

- Puede no estar disponible las 24 horas del dia
- Método invasivo

Colonoscopia

- No requiere preparacion del intestino
- Ofrece posibilidades terapéuticas
- Puede ser superior en pacientes con hemorragias

severas

- Requiere sangrado activo en el momento del

examen

- Baja sensibilidad en sangrado venoso
- Diagnostico debe ser confirmado por estudios

endoscopicos

- Complicaciones graves (isquemia y necrosis del

colon)

Arteriografia - No invasiva - No ofrece terapéutica
- Altamente sensible en sangrado escasos - El diagnostico debe ser confirmado con estudios
- No requiere preparacion del colon endoscopicos

Gammagrafia No invasiva - No ofrece terapéutica

Altamente sensible y especifica

No requiere preparacion del colon

Ofrece detalles anatomicos importantes para otras
intervenciones

- Utiliza medio de contraste venoso (riesgo de

nefropatia y alergias)

- Exposicion a radiacion

Angiotomografia

- Noinvasiva

- Altamente sensible y especifica

- No requiere preparacion del colon

- Ofrece detalles anatomicos importantes para otras

intervenciones

- No ofrece terapéutica
- Utiliza medio de contraste venoso (riesgo de

nefropatia y alergias)

- Exposicion a radiacion

Modificada de Lower Gl Bleeding: Epidemiology and Diagnosis. Gastroenterol Clin N Am 34
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Colonoscopia

Es sin duda la principal ayuda diagndstica
y terapéutica en la hemorragia digestiva
inferior. Permite no solo localizar el sitio
de sangrado, sino que ademés ofrece

la posibilidad de tener un diagndéstico
etiolégico, tomar muestras para estudios
patologicos vy ofrecer terapéutica en

la mayorfa de los casos. La principal
desventaja es la necesidad de preparacién
del colon, ya que sin ésta, su visualizacién
es limitada. Adicionalmente tiene los
riesgos de la sedacion utilizada para el
procedimiento. En general se calcula que
se puede presentar complicaciones en

el 2% de los casos. La mucosa del colon
debe visualizarse en detalle e incluso se
debe inspeccionar el ileon distal para
descartar sangrado en intestino medio,
haciendo un barrido exhaustivo de los
residuos de sangre y heces para localizar
el sitio de sangrado.(15) El rendimiento
de la colonoscopia se calcula entre el 45%
y 90% de los casos para encontrar un
sitio de sangrado definitivo o potencial.
(Figura 5)

Un aspecto importante sobre el uso de
la colonoscopia es el tiempo para su
realizacién. Son multiples los estudios
que se han realizado sobre esto vy la
evidencia muestra que una colonoscopia
temprana, es decir, en las primeras 24
horas disminuye el tiempo de estancia
hospitalaria y ademas disminuye los
costos de atencion, aunque no se

ha logrado demostrar disminucion
estadisticamente significativa en la
mortalidad.(16, 17)

Figura 5. Estigmas de sangrado diverticular
reciente

Tomado de Tomado de Lower Gl Bleeding:
Epidemiology and Diagnosis. Gastroenterol
Clin N Am 34 (2005) 643-664
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En las colonoscopias terapéuticas, existen
distintas modalidades que pueden ser
usadas dependiendo de la experiencia
del endoscopista, disponibilidad de
recursos y la etiologia del sangrado. Es
asi como se describen en la literatura la
termocoagulacion y el uso de energia
bipolar, con tasas de complicaciones del
2.5% (perforacion), las inyecciones de
epinefrina en diluciones de 1:10.000

0 1:20.000, la aplicacion de clips
endoscopicos o ligadura con bandas

en caso de hemorragia diverticular o
hemorroides e incluso terapia con argén
plasma en caso de angiodisplasias.(18)

La preparacién para la colonoscopia es
fundamental ya que cuando no se realiza
de forma adecuada, solo se obtienen
colonoscopias completas en un 50%

de los casos y ademds se aumenta el
riesgo de complicaciones, especialmente
la perforacion.(19) La recomendacion
actual es usar polietilenglicol entre 4 y

6 litros por via oral hasta lograr que el
efluente rectal sea claro. Usualmente se
logra alrededor de 4 horas antes de la
colonoscopia. En caso de que el paciente
no pueda consumir grandes volumenes
de liquidos o tenga alto riesgo de bronco
aspiracion, el uso de sonda nasogastrica
puede ayudar para su administracion.

Se debe tener en cuenta que aunque
parezca que el sangrado aumenta con la
preparacion intestinal, no hay evidencia
en la literatura de que la preparacion
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reactive el sangrado en pacientes que
hayan mejorado espontaneamente ni que
el sangrado activo se empeore.

Angiotomografia

Los avances tecnolodgicos actuales han
permitido a la tomografia ubicarse como
una de las principales alternativas para el
diagnostico de hemorragia digestiva. Los
tomografos helicoidales multidetector
han disminuido el tiempo de realizacién
del estudio, mejora la resolucion de

las imagenes y aumenta la sensibilidad
diagnostica. Estda ampliamente disponible,
es répido, no es invasivo y proporciona
detalles anatdémicos importantes en caso
de requerir intervenciones posteriores.
(Figura 6)

Se requiere para el diagnostico tener
sangrado activo en el momento del
examen y se calcula que este debe tener
una tasa de 0.3 a 0.5 ml por minuto
para que pueda ser visualizado.(20)

Una revision sistematica y metaandlisis
publicado en 2013 reporta una
sensibilidad del 85% y una especificidad
del 90% para la deteccion de sangrado
activo.(21)

Entre las desventajas de la
angiotomografia esta el hecho de que
no ofrece posibilidades terapéuticas por
si sola, existe exposicion a la radiacion

y utiliza medio de contraste venoso, lo
que aumenta el riesgo de nefropatia
secundaria y alergias.

Figura 6. Angiotomografia axial que muestra un Jet intraluminal de medio de contraste en la

fase arterial

Tomado de Multidetector CT Angiography for Acute Gastrointestinal Bleeding: Technique and
Findings(22)
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Arteriografia

Es un método reservado para los
pacientes que no pueden ser sometidos
a estudios endoscopicos por su condicién
general, inestabilidad hemodinamica

o sangrado severo. Requiere sangrado
activo en el momento del examen con
una tasa calculada de 0.5 a 1 ml por
minuto para ser detectada.(23) Ofrece
como ventaja la localizaciéon exacta del
sangrado y ademas la posibilidad de
intervencion terapéutica. El estudio
angiografico se inicia en la arteria
mesentérica superior, ya que la mayoria
de pacientes tienen sangrado en este
territorio (hasta porcion proximal del
colon transverso) y en caso de no
encontrar sangrado activo se procede al
estudio del tronco celidco y de la arteria
mesentérica inferior.

Desde el punto de vista terapéutico,

la arteriografia ofrece la posibilidad de
aplicar vasopresina intraarterial para
detener o temporizar el sangrado pero
esto se asocia con complicaciones graves
que van, desde arritmias cardiacas, hasta
isquemia intestinal y el riesgo de re
sangrado es alto, un 50%.

Actualmente se usa la embolizacién
transcateter como método definitivo en
el control del sangrado sustituyendo el
uso de vasopresina y dependiendo de la
experiencia del radidlogo intervencionista,
se puede realizar embolizaciones supra
selectivas, disminuyendo el riesgo

de infarto intestinal. La embolizacion
supraselectiva se puede realizar hasta

en el 82% de los pacientes y cuando se
realiza se tiene tasas de éxito del 96%.
No obstante, no esta exenta de riesgos
y hasta el 26% de los pacientes pueden
tener complicaciones menores y el 17%
complicaciones mayores como isquemia
intestinal, lesiones arteriales, trombosis e
insuficiencia renal.(19)

Gammagrafia con glébulos rojos
marcados

Es el método diagndstico mas sensible
que ofrece la radiologia para detectar
sangrado activo y requiere tasas de
sangrado de sélo 0.05 a 0.1 ml por
minuto para ser detectado. No es
invasivo y es de utilidad en sangrados
intermitentes pues se puede realizar
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de forma repetida sin afectar al

paciente. Como principal desventaja,

la gammagrafia no ofrece posibilidad
terapéutica y ademas no es buena

para localizar el sitio del sangrado. Las
imagenes gammagraficas permiten
evidenciar extravasacion de los glébulos
rojos marcados con tecnecio 99 (en la
mayorfa de los casos) en una region
anatomica del abdomen, pero no ofrece
una localizacion precisa. Por ejemplo, un
paciente con colon sigmoides redundante
puede tener imagenes de extravasacion
en el cuadrante inferior derecho
confundiendo el origen del sangrado con
el colon ascendente. (19, 24)

En general la gammagrafia puede ser
usada con dos propositos principales:
detectar sangrado en caso de que persista
la duda, en sangrados cronicos de bajo
débito o sangrados intermitentes y antes
de realizar un procedimiento quirtrgico
de reseccién intestinal para tratar de
ubicar el sitio de sangrado posible. Lo
anterior es muy discutido en la literatura
y esto es debido a que no existen
criterios establecidos y estandarizados
para la realizacion e interpretacion de

la prueba en los diferentes estudios y

por lo tanto los resultados descritos son
muy variables. Por esta razén hacen falta
estudios con mayor potencia estadistica
para resolver los interrogantes que surgen
con respecto a la utilizacion de este
método diagndéstico.(3)

Manejo quirurgico

A pesar de los avances en el manejo
endoscopico vy radioldgico de los
pacientes con hemorragia digestiva
inferior, entre un 10% y un 25% requiere
manejo quirdrgico, un porcentaje
considerablemente mayor si se compara
con la hemorragia del tracto digestivo
superior.

Aquellos pacientes con inestabilidad
hemodindmica y que continlan
sangrando, los que se presentan con
sangrado recurrente que no se controla
o aquellos que requieren mas de 6
UGRE en 24 horas y aun asi contintian
con sangrado, son los que se benefician
de intervencion quirlrgica. En general
los pacientes que requieren mas de

10 UGRE en 24 horas tienen una

mortalidad del 40%, considerablemente
mayor que aquellos con requerimientos
transfusionales menores, en donde la
mortalidad es inferior al 10%.

En caso de requerir una cirugfa urgente,
el cirujano idealmente debe conocer
con exactitud el sitio de sangrado.

Esto permitira realizar resecciones
segmentarias que son ideales en el
manejo de estos pacientes. Pero si no
es posible la identificacion del segmento
que causa el sangrado, se recomienda la
realizacién de una colectomia subtotal,
ya que la reseccion segmentaria a
ciegas, aumenta las tasas de recidiva, la
morbilidad y la mortalidad.

Por ultimo, en caso de que la hemorragia
sea causada por cancer la cirugia deberfa
realizarse bajo las normas de cirugfa
oncoldgica si las condiciones del paciente
lo permiten para asi garantizar margenes
adecuados y una cantidad de ganglios
linfaticos suficiente en la muestra.(2)

Enfoque general del paciente: Aspectos
claves

A continuacion se hara un resumen
general del enfoque de los pacientes
con hemorragia digestiva inferior basado
en “Clinical Guideline: Management

of Patients With Acute Lower
Gastrointestinal Bleeding” del “American
College of Gastroenterology” del 2016.
(15)

Siempre que nos enfrentamos a un
paciente con hemorragia digestiva
inferior, se debe hacer énfasis en la
historia clinica y el examen fisico, de tal
forma que podamos tener una vision
general del estado de salud del paciente
y orientar la localizacién y etiologfa del
sangrado. Debemos recordar que si

el paciente presenta hematoquezia e
inestabilidad hemodinémica, se debe
sospechar origen superior del sangrado y
por lo tanto iniciaremos los estudios con
endoscopia digestiva superior. En caso
de no disponer de esta, podemos usar
el aspirado de sonda nasogastrica para
confirmar el diagnéstico.

Cuando los pacientes se presentan
con inestabilidad hemodinamica, el
objetivo principal es la reanimacién
con cristaloides hasta obtener




normalizaciéon de la frecuencia cardiaca
y presién arterial, antes de ser llevados
a los estudios endoscépicos vy se debe
considerar la terapia transfusional en
aquellos pacientes que se presenten
con hemoglobina por debajo de 7g/

dl. Especial atencion debe recibir los
pacientes con comorbilidades como

la enfermedad coronaria, en quienes
tendremos un umbral més alto para iniciar
terapia transfusional, especificamente
9g/dl. Aquellos pacientes que tengan
sangrado digestivo relacionado con
trastornos de la coagulacion pueden
recibir terapia endoscépica cuando el
INR estd entre 1.5y 2.5 pero deben
recibir fArmacos especificos para revertir
esta condicion si el INR es superior a
2.5. Adicionalmente si el paciente tiene
trombocitopenia por debajo de los 50
mil se debe considerar transfusién de
plaquetas.

No debemos olvidar que aunque se
dispone de multiples estudios para

el paciente con hemorragia digestiva
inferior, la colonoscopia es la mejor
herramienta disponible para el estudio
y manejo de la mayoria de los pacientes

2/

y por esta razén debe realizarse de
forma completa, con ileoscopia, en

las primera 24 horas del ingreso del
paciente al servicio de urgencias y

para esto se requiere de una estricta
preparacién del colon. En caso de
encontrar en la colonoscopia sangrado
activo o estigmas de sangrado reciente
se debe realizar terapia endoscopica
dependiendo cual sea el hallazgo
etiologico. Asi, en caso de tener una
hemorragia diverticular, se recomienda
realizar manejo hemostatico con clips
endoscopicos si estan disponibles, ya
que ofrecen buenos resultados con
menor numero de complicaciones. Si el
sangrado es producto de angiodisplasias,
la recomendacion es el uso de argén
plasma. Por su parte, la inyeccion de
epinefrina puede ser usada como
adyuvante en el control de la hemorragia
para disminuir de forma temporal el
sangrado y mejorar la visualizacion, pero
siempre debe ir acompafiado de otro
método hemostéatico por el alto riesgo de
resangrado.

No esta indicado realizar una segunda
mirada endoscopica, a menos que exista
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evidencia de que el paciente nuevamente
tiene hemorragia.

Los estudios radioldgicos se deben
reservar para aquellos pacientes con
inestabilidad hemodinamica que no
responden de forma adecuada a la
reanimacion hidrica y en pacientes de alto
riesgo en quienes no es posible realizar
una preparacion adecuada del colon para
ser llevado de forma urgente al servicio
de endoscopia. La principal alternativa

es la arteriografia con embolizacion
supraselectiva. En caso de realizar

una prueba diagnostica antes de la
arteriografia, la evidencia demuestra que
la mejor alternativa en el paciente urgente
es la angiotomografia.

Por ultimo, en caso de que con ninguna
de las intervenciones anteriores se

logre controlar la hemorragia, se debe
llevar el paciente a cirugfa teniendo

clara evidencia del sitio de sangrado
porque debe evitarse las resecciones
segmentarias a ciegas con el fin de
disminuir la morbimortalidad y evitar

el riesgo de re sangrado de lesiones
olvidadas. En caso de no lograr encontrar
un sitio especifico de sangrado, la opcién
quirdrgica recomendada es la colectomia
subtotal.

Conclusion

La hemorragia digestiva inferior es una enfermedad frecuente que requiere de un abordaje sistematico por parte del médico
tratante. El conocimiento de las recomendaciones de diagnéstico y manejo basadas en la literatura mejorard el enfoque que
realizamos de esta patologia y asi se brindard una atencién integral, impactando en la morbimortalidad asociada con este

diagndstico.

http://extension.medicinaudea.co
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Si bien el cancer gastrico es una enfermedad con alta incidencia y prevalencia en nuestro medio,
los conocimientos del personal de salud sobre este padecimiento son superficiales y no distan

del enfoque occidental que se tiene arraigado en nuestro sistema de salud, donde el diagndéstico
temprano queda relegado a un segundo plano, y nos vemos enfrentados a pacientes con estadios
tardios de la enfermedad con pobres posibilidades curativas.

En el presente capitulo trataremos los
diferentes aspectos del cancer géstrico,
desde sus bases anatomopatoldgicas

y la importante relacién infecciosa con

el H. Pylori en su desarrollo, hasta las
posibilidades actuales de adyuvancia,
neoadyuvancia y posibles intervenciones
quirdrgicas.

Al enfrentarnos al cancer géstrico es
fundamental entender que desde hace
varios afios es considerado casi que
enfermedades distintas en oriente y
occidente, con epidemiologia, tratamiento
y lo que es mas importante, prondsticos
totalmente diferentes en dichas

regiones. Si bien estos resultados estan
respaldados por campanas de prevencion
y diagndéstico temprano ampliamente
difundidas en paises orientales, parece
no ser estas la Unicas razones para llegar
a desenlaces exitosos, y pueden existir
unos factores genéticos y dietarios

que le confieren al cancer gastrico un
comportamiento benévolo e impiden

la obtencion de resultados similares en
paises occidentales con esquemas de
manejo similares. (1)

Es asi como la epidemiologia del cancer
géstrico occidental presenta altas tasa
de mortalidad y diagndstico en estadios
tardios que le confieren sobreviva a 5
anos para estos pacientes menor al 20%,

siendo una de las principales causas de
muerte en el mundo vy la segunda en
Colombia después del cancer de préstata.
Adicionalmente en los uUltimos afios se
viene dando un cambio en la histologia

y presentacion del cdncer géstrico,
afectando cada vez pacientes mas
jovenes, con variantes mas agresivas y de
localizaciéon proximal.(1-2)

El adenocarcinoma géstrico comprende
la gran mayoria de los tumores gastricos
diagnosticados, y clasicamente lo
dividimos por la clasificacion de Lawren
en tipo intestinal y difuso, siendo este
ultimo de peor prondstico,(3) lo cual se
atribuye a la deficiencia de E-cadherina,
protefna de la membrana celular

cuya funcién es permitir la adhesiéon
intercelular.

En las bases fisiopatoldgicas del cancer
gastrico es fundamental entender la
secuencia descrita por Pelayo Correa, y
que evidencia un prolongado proceso
precanceroso con duracién de incluso
décadas, e importante relacion con el

H. Pylori. Dicha secuencia es Gastritis
croénica activa - Gastritis atréfica
multifocal - Metaplasia intestinal
completa - Metaplasia intestinal
incompleta - Displasia de bajo o de alto
grado - Cancer géstrico. Ahora bien, son
una serie de factores como polimorfismos

genéticos, presencia de H. Pylori, nivel
socioeconémico, consumo de sal y
antioxidantes los que interactlan en
un individuo con una mucosa gastrica
sana para presentar gastritis crénica 'y
ésta posteriormente evolucione de dos
maneras: 1. Gastritis no atrofica (No se
relaciona con riesgo alto para céncer
gastrico) 2. Gastritis atrofica (Puede
acompanarse de metaplasia intestinal y
alto riesgo de cancer géastrico)(2)

Es ese desarrollo larvado del cdncer
géstrico el que le confiere a paises
orientales la posibilidad del diagnostico
precoz e intervenciones en estadios
tempranos, pero a la vez, esa lenta
progresion asintomatica de la enfermedad
favorece los diagnoéstico tardios en
nuestro servicio de salud. Es de recalcar
que los diagndstico tempranos se realizan
de forma incidental, y el diagndéstico en el
paciente sintomético generalmente esta
asociado a enfermedad avanzada con
pocas posibilidades curativas.(2)

Es por esto que hablar de tamizaje en
cancer géstrico es un tema controversial,
la costo efectividad en los estudios

de tamizaje estéd dada por el riesgo
poblacional, demostrando que en paises
como china con alto riesgo de cancer
gastrico (25.9 x 100.000 habitantes)

es costo efectivo realizar endoscopia

http://extension.medicinaudea.co
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digestiva superior cada 2 afos entre los
50y 70 afos de vida. En nuestro medio
no se realiza tamizaje en cancer gastrico
como medida de salud publica.(4)

Actualmente entre los posibles estudios
que pudiesen ser usados como “tamizaje”
se encuentra la endoscopia digestiva
superior que permite la visualizaciéon
directa, toma de biopsia e identificaciéon
de lesiones pre-malignas. Radiografia con
doble contraste que permite visualizar
algunas Ulceras, con alto porcentaje de
falsos negativos y baja sensibilidad, con
excepcién en los casos que la sospecha
es linitis plastica, donde presenta mejor
rendimiento. Medicién de pepsinégeno
sérico y larelacion entre pepsinégeno
I/11 que indica la presencia de gastritis
atréfica y podria identificar el paciente
de alto riesgo que deberia ser llevado

a una endoscopia digestiva superior. Y
por ultimo la medicién del TFF3 (Por
sus siglas en inglés Trefoil Factor Family
3) que se aumenta en pacientes con
metaplasia intestinal y tiene hallazgos
prometedores en algunos estudios.(4)

Si consideramos que el diagnostico en
tamizaje para céncer gastrico es poco
factible en nuestro medio, el panorama
no es mas alentador al pensar en el
diagndstico clinico, puesto que la
sintomatologia del paciente con esta
enfermedad es sumamente inespecifica,
siendo la pérdida de peso y anorexia lo
mas comun en estos pacientes (62%)
seguido de epigastralgia (52%) sangrado
digestivo y saciedad temprana (20%) (3)

Ante la presencia de estos sintomas
siempre serad necesario sospechar de una
neoplasia gastrica, y el primer examen

a realizar sera una endoscopia digestiva
superior que permite la valoracion de
diagnosticos diferenciales, identificar la
localizacion anatomia de la lesion, v la
obtencién de diagnostico histoldgico.(3) La
toma de biopsias por endoscopia digestiva
superior tiene un rendimiento aproximado
del 70% cuando es Unica y hasta 98%
cuando son multiples (7 o mas) pero con
disminucion del rendimiento diagndéstico
en presencia con linitis plastica secundario
a la infiltracién submucosa que presenta
este tipo de lesion.
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Una vez realizado el diagndstico de
cancer gastrico es necesario como

en toda patologia oncolégica la
estadificacion de la enfermedad. Desde
el examen fisico se pueden identificar
lesiones que nos indican enfermedad
avanzada como el anaquel de blumers
(adenopatias en fondo de saco de
douglas) ganglio de Virchow (Adenopatia
en fosa supraclavicular izquierda) ganglio
de sister Mary Joseph's (Adenopatia
umbilical) Ganglio de Irish (Adenopatia
axilar izquierda) (3)

Dentro de los estudios de extension

es necesario valorar compromiso
locorregional de la enfermedad, lesiones
hepaticas, pulmonares, peritoneo y
ovario; todo esto es posible mediante una
tomografia contrastada toracoabdominal
y seguin los hallazgos, especialmente
ante lesiones hepaticas poco claras,

la realizacién de resonancia nuclear
magnética. Es de rescatar que si bien

la tomografia contrastada es nuestro
examen de eleccion en estadificacion
de la enfermedad, puede presentar un
bajo rendimiento en algunas situaciones
puntuales, como la enfermedad
peritoneal, donde presenta hasta un
30% de falsos negativos; El rendimiento
también es bajo en nédulos menores de
5 mm, y adicionalmente presenta mala
valoracién del tamafio y compromiso
tumoral especialmente en lesiones
pequenas por subestimacion de las
mismas. Es por esto que ha ganado
terreno la laparoscopia diagndéstica
como herramienta de estadificacion en
cancer gastrico, permitiendo valorar
especialmente la enfermedad peritoneal
con vision directa y bloque celular de
liquido peritoneal y permitiendo definir de
forma rapida los pacientes candidatos a
replecién nutricional y posible reseccion
quirdrgica Vs pacientes candidatos a
manejo paliativo. Actualmente la mayorfa
de las gufas la indican en estadios Il en
adelante. (3-5-6)

Un método adicional de estadificacion,
con poco soporte en algunas guias, Uil
en estadios iniciales de la enfermedad es
la endosonografia, la cual presenta mejor
valoracién del tamafio y compromiso
tumoral de las capas gastricas, pudiendo
adicionalmente valorar la presencia

de ascitis y realizar ACAF a nédulos
sospechosos. Tiene como desventaja la
poca disponibilidad, costo y como todos
los estudios ultrasonograficos es operador
dependiente.

Otro estudio que ha quedado limitado
a indicaciones muy puntuales es el

PET, principalmente porque no se ha
encontrado que modifique de forma
importante las conductas tomadas

con el paciente, tiene falsos negativos
especialmente en tumores con células
en anillo de cello que pueden tener un
metabolismo bajo, y la sensibilidad en el
diagndéstico de enfermedad peritoneal
es cercana al 50%, valor superado por la
laparoscopia diagnostica.

Los marcadores tumorales en cancer
gastrico no gozan de gran aceptacion

en nuestro medio, presentan un bajo
rendimiento, algunos reportes asocian
valores elevados con mal pronéstico de
la enfermedad, pero de forma general no
estan incluido en la mayoria de las guias
de tratamiento.(6)

Con los anteriores datos se realiza una
estadificacion basado en la clasificacion
(Tumor node Metastasis) TNM donde

es importante reconocer que en la
valoracion del tumor, T1 no invade la
muscular propia y son considerados
generalmente como estadios iniciales.

La valoracion de ganglios actualmente
no se realiza por estaciones sino por
numero total de ganglios comprometidos
siendo N1 de 1 a 2 ganglios y N2 de 3

a 6 ganglios. En los tumores de la unién
gastroesofagica existe gran controversia
y se modifica su aproximacion segiin
diversos autores para ser tomados

como tumores puramente gastricos o
puramente esofagicos. Otra consideracion
importante es el hallazgo de una citologia
de liquido peritoneal positiva para
carcinomatosis lo cual es considerada
actualmente como M1. (6-7)

Posterior a estos estudios podemos
definir el estadio de la enfermedad,
donde a grandes rasgos los tumores |

al lll son potencialmente curables, los
estadios IV son de manejo paliativo y
todo tumor mayor o igual a estadio Il
requiere quimioterapia adyuvante. (Todas




estas medidas previas tienen casos
especificos en los cuales las decisiones
terapéuticas pueden variar acorde a una
serie de consideraciones y decisiones
multidisciplinarias tomadas generalmente
en staff de oncologia clinica y quirtrgica)

ldentificados entonces los pacientes

con tumores potencialmente curables,

es momento de definir el tipo de
tratamiento que se les puede ofrecer. En
este tépico encontramos dos grandes
corrientes que se basan en dos trabajos
diferentes (MAGIC - McDonald) y buscan
sustentar el uso de la quimioterapia
neoadyuvante y adyuvante en cancer
gastrico. El estudio del protocolo
McDonald demostré mejores desenlaces
en los pacientes llevados a gastrectomia
y posterior adyuvancia Vs pacientes que
solo recibieron reseccion quirdrgica,

pero dentro de sus criticas mas grandes
estd la realizacion de gastrectomias con
vaciamientos ganglionares subdptimos
que pudieron perjudicar los desenlaces
finales del subgrupo que recibié reseccién
quirdrgica Unicamente. Igualmente, el
estudio MAGIC demostro incremento

en sobre vida de 23% a 36% con
quimioterapia neoadyuvante, pero al
analizar los procedimientos quirdrgicos
realizados, en solo el 40% de los
pacientes se logrd una gastrectomia con
vaciamiento ganglionar D2 (discutido
posteriormente) y sélo 42% de los
pacientes recibieron el tratamiento
quimioterapeutico de forma completa.
(8-9)

En la actualidad esto contintia siendo
tema de debate y estudio, y la decisién
termina siendo individualizada frente

a la condicion de cada paciente.

Es importante reconocer que la
neoadyuvancia si bien puede ser benéfica
para algunos pacientes, probablemente
nos esté brindando “Tiempo de vigilancia”
para evaluar progresiéon de la enfermedad
durante el tratamiento quimioterapeutico,
lo cual en caso de evidenciar progresion
podria hablar de enfermedad metastéasica
microscopica al momento del diagnoéstico,
y de agresividad bioldgica del tumor,
favoreciendo la posible seleccion de

los pacientes respondedores Vs no
respondedores con quimioterapia y
definiendo un cambio sustancial en el
prondstico.
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Una vez definido si nuestro paciente

es candidato o no para quimioterapia
neoadyuvante es necesario definir el

tipo de reseccién quirlrgica a realizar

y para esto es necesario pensar en

el estadio del tumory la probabilidad

de presentar enfermedad ganglionar.

Los tumores en estadio temprano
(Estadio IA) presentan una probabilidad
de enfermedad ganglionar bajay es
susceptible de reseccion endoscépica
seglin cumplimiento de algunos criterios
que cambian segun las diferentes guias,
pero que de forma general, hacen alusion
a ausencia de compromiso ganglionar,
tamano menor de 2cm, variante intestinal
y ausencia de factores de riesgo (Invasion
linfovascular, ulceracién, indiferenciado)
(6-7)

Pacientes con lesiones mayores

deben ser llevados a gastrectomia con
vaciamiento ganglionar que dividimos

en 3 procedimientos diferentes.
Vaciamiento ganglionar D1 corresponde
a los ganglios perigastricos y son los
ganglios cardiales, curvatura mayory
menor, y ganglios pildricos. Vaciamiento
ganglionar D2 corresponde al vaciamiento
de la arteria hepética, gastrica izquierda,
tronco celiaco y arteria esplénica, que
clasicamente inclufa esplenectomia. Y
vaciamiento ganglionar D3 corresponde
a ganglios paraadrticos. El vaciamiento
D3 ha demostrado leve mejoria

en tiempo libre de enfermedad sin
repercusion en sobre vida y con mayor
mortalidad por lo que ha caido en
desuso en occidente (Caso totalmente
opuesto a lo realizado en oriente). El
vaciamiento D2 mostraba incremento en
morbilidad asociado a la realizacién de
esplenectomia, por lo que un vaciamiento
D2 modificado (Sin esplenectomia)

es el aceptado actualmente de forma
general. El vaciamiento D1 queda
relegado para pacientes seleccionados
seglin expectativa de vida y riesgo de
complicaciones intraoperatorias. (3-6-7)

En la actualidad con el advenimiento de
la cirugia laparoscopica, gran cantidad
de procedimientos vienen migrando
hacia esta técnica quirdrgica, y las
gastrectomias por cancer gastrico no son
la excepcion. Los estudios disponibles
en el momento muestran resultados de
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aparente no inferioridad pero carecen de
la vigilancia en el tiempo para garantizar
homologar los resultados oncolégicos de
la cirugfa abierta; este es un tema en el
cual se contintia investigando.

Por ultimo, los pacientes con

enfermedad metastasica de forma
general se consideran como pacientes
con enfermedad avanzada que no se
benefician de una reseccion quirdrgica,

y requieren un acompafnamiento por
medicina paliativa. Existen algunos
pacientes que por condiciones muy
especificas pueden beneficiarse

de procedimientos adicionales con
intenciones curativas a pesar de presentar
enfermedad avanzada, y en la actualidad
se viene investigando v realizando con
mayor frecuencia reseccion de metastasis
hepaticas e incluso peritonectomia mas
quimioterapia hipertérmia intraperitoneal
(HIPEC) en pacientes con carcinomatosis
peritoneal. (3-6)

Es importante identificar los pacientes
que se benefician de algun tipo de
intervencién quirdrgica paliativa, y

estos son los pacientes con obstruccion
del tracto de salida, quienes pueden

ser llevados a la colocacién de stent
duodenal via endoscopica Vs realizacion
gastroenteroanastomosis de forma
laparoscépica o abierta. Los pacientes
con obstruccion de la via biliar tanto

por compromiso del tumor primario
como por adenopatias del hilio hepatico,
que son candidatos para colocacion de
stent biliar o drenes biliares a través de
colangiografia transparietohepatica. Y
por Ultimo los pacientes con sangrado
tumoral persistente que pueden ser
susceptibles de procedimientos de
embolizacién e incluso ligadura quirdrgica
de arterias géstricas.
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El cancer de colon hace referencia a las neoplasias del intestino grueso hasta la union
rectosigmoidea, exceptuando el recto, debido a que éste Ultimo tiene un comportamiento bioldgico
diferente por lo que su diagndstico y enfoque terapéutico es diferente.

Seguin la OMS en el mundo se presentan
11 millones de casos nuevos de cancer al
ano, de los cuales el 80% se presenta en
paises en vias de desarrollo, y el 30% son
prevenibles.

Conocer sobre el cancer de colon es de
vital importancia ya que es una causa
importante de Morbimortalidad. Es el
tercer cancer méas prevalente en el mundo
después del cancer de pulmon y préstata
y es la cuarta causa de muerte por cancer
en el mundo (1).

Cuando se logra un diagnéstico y
tratamiento oportuno se alcanza una tasa
de sobrevida a 5 aflos mayor del 90%,
pero esto soélo se logra en el 40% de los
pacientes (2).

Tanto la incidencia como la mortalidad

se presentan en Hombres y mujeres casi
por igual, con un ligero predominio en
hombres en algunos lugares del mundo.
La frecuencia de CCR varia segun las
poblaciones; asi encontramos que la
incidencia mas alta se presenta en Nueva
Zelanda, Australia, Canada, EEUU y en
Europa, por otra parte la méas baja se

da en paises como Chinay en la India

y en Africa. Colombia se encuentra en

un riesgo intermedio bajo. Dentro de

los mismos paises la incidencia también
varia por regiones; se ha visto mayor
incidencia en las zonas urbanas, de ahi su
heterogeneidad epidemiologica (6,7).

Se ha encontrado un fenémeno
importante asociado al cancer de colon
con los inmigrantes de zona de baja
incidencia que llegan a lugares de alta
incidencia, presentando un aumento del
riesgo de desarrollar cancer colorrectal,
seguramente esto se deba a cambios en
sus habitos y patrones de alimentacién.
La incidencia tanto en hombres como
en mujeres en Colombia es de 6,6/1000
habitantes para el 2011, siendo el
cancer colorrectal tercera causa de

morbimortalidad por cancer, para el 2011,

segulin los datos de la OMS el cancer
colorrectal en Colombia representé la
cuarta causa de muerte por cancer en
hombres, la quinta causa de muerte por
cancer en mujeres (excluyendo cancer
ginecoldgico) o la tercera si se excluye el
cancer de mama y de cérvix (4).
Respecto a la localizacion anatomica

de esta neoplasia, tiene un predominio
por el colon derecho, encontrandose

en las Ultimas décadas un aumento

de la incidencia en el cancer de colon
derecho y del sigmoides, mientras que ha
disminuido la misma en el recto en todo
el mundo, pero sus razones exactas se
desconocen (1)

Etiologia:

El cancer de coldn se considera
multifactorial, surge como resultado de
la predisposicion genética vy los factores
ambientales agresores en un largo
periodo de tiempo, por lo que revierte

gran importancia la identificacion de
lesiones preneoplasicas (1,2,3). Este

es esporadico en la mayoria de los
casos (80-85%) pero puede tener una
predisposicion familiar en el 10 % de los
pacientes y hasta el 5-10% de los casos
tienen un caracter hereditario.

o Esporadico: en ausencia de
antecedentes familiares. 60-80 afos
de edad.

o Familiar: uno o dos familiares
con cancer colorrectal o pdlipos
adenomatosos, sin evidencia de
sindrome hereditario.

o Hereditario: sindromes hereditarios.
Los casos por factores genéticos
hereditarios se presentan como
Sindrome de Lynch (HNPCC cancer
colorrectal hereditario no asociado a
poliposis), PAF Poliposis adenomatosa
Familiar, PAFA Poliposis Adenomatosa
Familiar Atenuada'y MAP o Poliposis
MUTYH asociada.

Sindrome de Lynch: Se caracteriza por
su transmision Autosomica Dominante,
corresponde al 3% de los canceres
colorrectales (CCR), se produce por

la mutacion en alguno de los genes
reparadores MMR (MisMatch Repair
genes), que conlleva a una aceleracion
de la carcinogénesis con la progresion
de adenoma a carcinoma en menos de 3
anos. Tiene un inicio a edades tempranas,
con mayor predominio por el colon
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proximal, se puede asociar a malignidades
extra-coldnicas (Utero, ovarios, estomago,
etc.) (5).

CRITERIOS DE AMSTERDAM I1 (1998):

Tres o més familiares con cancer asociados
a HNPCC (cancer colorrectal o cancer de
endometrio, intestino delgado, uréter, o
pelvis renal) mas todos de los siguientes:

7

« Dos 0 mas generaciones sucesivas
deberian ser afectadas

« Un paciente afectado deberia ser familiar
de primer grado

«Cancer en uno o mas familiares afectados
deberia ser diagnosticado antes de los 50
anos de edad;

«La poliposis familiar adenomatosa
deberia ser excluida de los casos de cancer
colorrectal

«Los tumores deben ser verificados por un
examen histopatologico.

Poliposis Adenomatosa Familiar (PAF):

Es un sindrome Autosémico Dominante,
responsable del 1% de los CCR, sin
embargo puede manifestarse en el 15-
20% de los casos de Novo. Tiene una
incidencia de 1/5000-7500 casos, que
se manifiestan desde la adolescencia con
cientos y miles de adenomas vy se asocia
a la presencia de adenomas duodenales,
hiperplasia glandular gastrica, osteomas
mandibulares, dientes supernumerarios.
Poliposis MUTYH Asociada (MAP):

con herencia mendeliana Autosémica
Recesiva, el cual se produce por mutacién
en el gen MUTYH.

Factores de Riesgo:

Respecto al factor ambiental, tenemos
que no existe un unico factor involucrado
en el desarrollo de cancer de colon, los
que se han identificado con mayor riesgo
son:

- Tabaquismo

- Alcohol

- Obesidad

- Dietarica en grasas y baja en fibra
- Bajos niveles de actividad fisica

- Factores ambientales
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Otros

Alcohol
infecciones
Obesidad

Dieta

Tabaco

Historia familiar

L

0%

m Min

» Max

- Colitis Ulcerativa/Enfermedad de
Crohn

- Antecedentes familiares de Ca
colorrectal o adenoma

- Edad: el riesgo de CCR invasivo
aumenta con la edad, més del 90% de
los casos se diagnostica en mayores
de 50 anos.

Por otra parte, en el desarrollo del cancer
de colon estan involucrados una serie
de cambios genéticos que contribuyen

a la carcinogénesis, como son las
mutaciones en los genes supresores

de tumores, genes de reparaciéon y

los proto- oncogenes. Implicados

en la transformacion de los pdlipos
adenomatosos benignos a carcinoma
invasor (secuencia adenoma- carcinoma)
donde tiene mayor riesgo para el
desarrollo del cancer, la presencia de
adenomas vellosos y de gran tamaiio,
tanto en las formas esporadicas como en
las hereditarias (3).

Manifestaciones clinicas:

Los sintomas son variables e
inespecificos, pueden presentar dolor
abdominal, plenitud abdominal, astenia y
adinamia, pérdida de peso. De acuerdo

10% 20% 30% 40% 5S0% 60%

70%

a la localizacién del tumor se pueden

presentar distintos signos y sintomas:

- Colon izquierdo (distal): cambio
en calibre de las heces (heces
acintadas), alteracion en el habito
intestinal (estrenimiento-obstruccién-
perforacion), rectorragia, pseudo-
diverticulitis, fistulas (entero entéricas,
colo-vesicales, colo-vaginal), etc.

- Colon derecho (proximal): melenas,
hemorragia asintomatica con anemia
cronica. Obstruccion intestinal es
menos frecuente.

La presencia de una masa abdominal
palpable, es ocasional pero debe buscarse
(3,4).

Para el abordaje desde la tamizacion,
diagndstico, tratamiento y seguimiento
de los pacientes con cancer de colon son
muchas las propuestas a nivel mundial,
asi encontramos las guias europeas NICE,
las guias de la sociedad Americana de
Céncer, el grupo de trabajo Australiano,
etc.

En nuestro pais se hizo un esfuerzo
importante para tener unas gufas de
practica clinica en enfermedades de
importancia epidemioldgica y fue asf




como en el 2013 se publican las guias
colombianas para pacientes con cancer
de colony recto, estas guias se basan
principalmente en las guias europeas
NICE, pero incluye recomendaciones a
nivel mundial.

Tamizacion:

Se recomienda en paciente con riesgo
promedio realizar tamizacion para cancer
de colon y recto desde los 50 hasta los 75
anos de edad, con una prueba de sangre
oculta en materia fecal cada 2 afios o con
colonoscopia cada 10 anos (4).

Ahora los pacientes que se salen del
promedio se clasifica en 3 grupos: los de
riesgo bajo, los de riesgo moderado y los
de alto riesgo (4).

* Riesgo bajo: Colonoscopia cada 10
anos desde los 40 afos o 10 anos
antes al caso indice.

- Pacientes asintomaticos con
antecedente de céncer de colon,
adenoma avanzado o colitis ulcerativa
cronica.

- Sin familiares cercanos con CCR o
con un Familiar en primer o segundo
grado con diagnostico después de los
55 anos de edad.

¢ Riesgo moderado: Colonoscopia cada
5 afos desde los 40 afos o 10 afios
antes al caso indice.

- Pacientes asintomaticos con
un familiar en primer grado con
diagndstico antes de los 55 afios de
edad.

- Paciente asintomatico con dos
familiares en primer grado o con un
familiar en primer grado y uno en
segundo grado, con cancer de colon a
cualquier edad.

o Alto riesgo: 50%
Paciente asintomatico con:
Tres o mas familiares en primer
grado o una combinacion de primery
segundo grado con cancer de colon.
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Dos o mas familiares primer y segundo
grado con cancer de colon mas un Factor
de riesgo (cancer de colon multiple
[sincrénico o metacroénico], cancer de
colon antes 50 afios, un familiar con
cancer de endometrio, ovarios, estbmago,

intestino delgado, renal, pélvico, uréter,
via biliar o cerebro).

Un familiar primer grado con sospecha
de PA

Un familiar con riesgo de mutacién en
el gen APC (adenomatous poliposis coli)
o uno de los genes MMR (genes de
reparacion de errores de apareamiento).

e Sindrome de Lynch: colonoscopia
cada 2 afos desde 20-25 afos o
5-10 afos antes del caso mas joven
diagnosticado.

e Poliposis Adenomatosa Familiar:
colonoscopia anual desde 12-15 anos
hasta 30-35 vy luego cada 5 afos.

e PAFA: colonoscopia anual desde 15
anos hasta el tratamiento definitivo.

e Enfermedad Inflamatoria Intestinal:
con Bajo riesgo: colonoscopia cada/5
afos. Riesgo Intermedio: cada/3
anos. Riesgo Alto: cada ano (ver guias
NICE y Enfoques quirtrgicos para el
médico general, residentes de Cirugia
General-ANIR/Antioquia 2016).

Tener presente que los pdlipos
hiperplasicos del colon: se deben resecar
y posteriormente se maneja al paciente
como a la poblacion general. Los pdlipos
adenomatosos se manejan de acuerdo a
su riesgo de malignidad (2,4).

Diagnéstico:

Se realiza de acuerdo la sospecha clinica
con una confirmacién endoscopica

e histopatologica (Colonoscopia

més Biopsia). En caso de existir
contraindicacién para la realizacion de
estos se puede tener como alternativas
la sigmoidoscopia flexible con enema
de bario, el colon por enema o la
colonografia por tomografia, ninguno de

QUIRURGICOS

UNIVERSIDAD
DE ANTIOQUIA

Facultad de Medicina

los anteriores supera la especificidad y
sensibilidad de la colonoscopia (2, 3, 4).
La colonoscopia es la prueba de oro
para el diagnéstico del cadncer de coldn,
sin embargo, en muchas ocasiones esta
no es concluyente o inadecuada. En
estos casos se debe Idealmente repetir
la Colonoscopia, pero si la lesion no
permita realizar la colonoscopia entonces
se puede recurrir a la colonografia por
tomografia o enema de bario. Si no se
tiene colonoscopia antes de la cirugia,
se debe hacer postquirurgica a los 3-6
meses.

Aungue no estan indicados para el
diagndstico como tal, siempre se

deben realizar exdmenes de laboratorio
basicos. Y otras pruebas como
marcadores tumorales (ACE antigeno
carcinoembrionario) y segln el caso
sangre oculta heces. Tener presente que
un tercio de los pacientes con cancer de
colon tienen una hemoglobina normal y
una sangre oculta en heces negativa.

Estadificacion:

Todos los pacientes deben tener
tomografia contrastada de Térax

y Abdomen/Pelvis, para realizar la
estadificacion del compromiso neopldsico
(1,2,4.5).

La tomografia con emision de positrones
(PET/CT): Se recomienda cuando existe la
duda en la presencia de metastasis para el
manejo y prondstico.

- EI'TNM: Es el sistema de clasificacion
mas comunmente utilizado y
recomendado por The American
Joint Commitee on Cancer (AJCC)/
International Union Against Cancer
(UICC) y se basa en:

- la penetracién del tumor en la pared
del intestino: T

- El grado de afectacién de los ganglios
linfaticos: N

- La presencia o ausencia de metastasis
a distancia: M
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CLASIFICACION TNM

: TUMOR PRIMARIO

T El tumor primario no puede ser evaluado
T0 ‘ No hay evidencia de tumor primario
Tis [ | Carcinoma in situ: intraepitelial o invasion de la Iamina propia
| T1 [ [ El tumor invade la submucosa
T2 ‘ El tumor invade la muscular propia
T3 ‘ El tumor invade la subserosa o tejidos pericélicos o perirrectales no
peritonizados
T4 . T4a . Invade el peritoneo visceral
T4b . Invade directamente o se adhiere a otros érganos o estructuras

N: GANGLIOS LINFATICOS

Nx Ganglios regionales no puedes ser evaluados
NO No hay metastasis a los ganglios linfaticos regionales
N1 Metdstasis en 1-3 ganglios linfaticos regionales

N1a Metdstasis en 1 ganglio linfatico regional
N1ib | Metdstasis en 2-3 ganglios linfaticos regionales

Nic | Depésito(s) en la subserosa, mesenterio
o tejidos pericdlicos o perirrectales no peritonizados, sin metastasis ganglionar
regional

N2 Metdstasis en 4 o mas ganglios linfaticos regionales
N2a | Metdstasis en 4-6 ganglios linfaticos regionales
N2b | Metdstasis en 7 0 mas ganglios linfaticos regionales

M: METASTASIS

MO No hay metastasis a distancia
M1 Metastasis a distancia

M1a | Metdstasis limitada a un solo érgano o sitio (por ejemplo, higado, pulmén,
ovario o ganglio no regional)

M1b | Metdstasis en mas de un érgano o sitio el peritoneo

Este sistema permite clasificar la malignidad colénica por estadios para
poder determinar el manejo y prondéstico de estos pacientes. Tener
siempre presente que a medida que aumenta es estadio disminuye la
sobrevida de los pacientes, de ahi la importancia de una deteccion y
tratamiento precoz (3).

- Estadio O

- Estadio |

- Estadioll  A-B-C
- Estadio lll A-B-C
- EstadiolV A-B

Prondstico de sobrevida segln el estadio:
- 1 90%

- 11 70-85%

- 11125-80%

- IV10%

Una vez realizado el diagnostico y estadificado al paciente podremos
saber cuél es el manejo mas indicado segln las probabilidades de
supervivencia, los riesgos y beneficios y siempre teniendo presente las
preferencias de nuestros pacientes.

Tratamiento:

El tratamiento quirtrgico es el pilar en
el manejo de los pacientes con cancer
de colon. Este puede ser curativo si

se diagnostica en estadios tempranos,
con la reseccién completa del tumor
primario, con los margenes de reseccion
libres y todos los ganglios linfaticos
locorregionales negativos.

El procedimiento quirdrgico que se realice
dependera de la localizacion del tumor.
En caso de presentar una obstruccion
intestinal, se puede optar por la reseccién
del segmento de colon que contiene

el cancer seguido de una anastomosis
primaria o una colostomia tipo Hartmann.
Tener presente que la presencia de
metastasis hepaticas no contraindican la
extirpacion quirldrgica del tumor primario,
a menos que se extensa y técnicamente
inviable.

Tipo de cirugia indicada:
- Estadio O (ca in situ): Reseccion
endoscopica local

- Estadio I: Reseccion local, pero si
presenta hallazgos desfavorables
(Caracteristicas patolégicas, imagenes,
tratamientos anteriores), se debe
realizar una cirugfa radical.

- Estadio Il y llI: Cirugfa radical con
escision meso coldénica completa y
ligadura alta de vasos colénicos.

- Estadio IV: con criterios de
resecabilidad (primario y metastasico)
se recomienda dar tratamiento
sistémico inicial y luego cirugia
(paliativa con sobrevida aceptable).

Por otro lado, en caso de reseccién
endoscopica de un pdlipo que sea
reportado por histopatologia como
pediculado maligno vy el paciente
con evidencia de tumor en el margen
de reseccién o a <1-2mm, presencia
de invasion linfovascular, pobre
diferenciacion, se recomienda realizar
cirugfa radical.

El tratamiento no quirdrgico consiste
en el uso de quimioterapéuticos. La
quimioterapia adyuvante se debe iniciar
una vez el paciente se recupere del
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procedimiento quirlrgico, idealmente a del paciente, disponibilidad, reacciones el tratamiento curativo, con un examen
las seis semanas postoperatorias y debe adversas, etc. Los pacientes con estadio fisico y ACE, cada 6 meses por 5 afos,
durar 6 meses. Estd recomendada para [V no metastasico irresecable, se mas Tomografia de térax/Abdomen cada
los estadios Il con alto riesgo y para todos  benefician de quimioterapia paliativa, afio por 3 anos, una colonoscopia al ano
los estadios Ill. En estadio avanzado radioterapia de curso corto (2,3,4,5,6). de la cirugia y cada 5 anos si es normal
(IV) resecable, se da quimioterapia (4).

paliativa, ya no adyuvante y existen Seguimiento:

diferentes esquemas de manejo que Debe realizarlo el especialista, en Realizar un PET/CT en caso de ACE
seran direccionados por el oncélogo pacientes tratados se recomienda cada elevado e Imagenes que no muestran
segln la histopatologia, comorbilidades 8 a 12 semanas (2-3 meses) de terminar sitio de recurrencia (2,4,6).
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DEL PANCREAS
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Los tumores del pancreas

no son lesiones frecuentes,
sin embargo causan gran
morbi-mortalidad del total
solo el 15% al momento de
diagnostico son candidatos a
cirugia, 40% no son operables
0 no resecables y 45% vya
tienen metastasis1. Toman
mayor relevancia los ubicados
en el &rea periampular (El area
periampular estd constituida
por las estructuras vecinas de
la ampolla de vater hasta los 2
cm) y los tumores del cuerpo
y la cola. En EEUU ocupa el
noveno puesto en frecuencia,
sin embargo constituyen la
cuarta causa mas frecuente de
muerte por cancer2,3.

Los estudios anatomopatologicos de

las piezas quirlrgicas de resecciones de
pancreaticoduodenectomia, revelan que
del 40 a 60% son AC de pancreas, 10

a 20% de ampula de vater, 10% de AC
de colédoco distal, 5 a 10% de duodeno
y 10 a 20% por patologia benigna. Se
estima que los tumores pancreaticos el
80 a 90 % son lesiones periampulares, sin
embargo otros autores afirman que estos
tumores corresponden el 60% del total,
20 % cuerpo y colay el resto 20% no se
puede definir el origen4.

Otras lesiones neoplésicas menos
frecuentes incluyen los tumores
productores de mucina y las neoplasias
mucinosas papilar intraductal, las cuales
son lesiones precursoras de cancer. Se
propone que el grado de displasia se
relaciona directamente con el potencial
de malignizacion de estas lesiones5 ,
Sohny colaboradores en 2004 reportaron
los hallazgos de 136 piezas quirlrgicas,
las cuales se clasificaron segun el

grado de displasia; la edad media para
diagnéstico de bajo grado fue 63.2 afos,
medio y alto grado 66.7 afios y carcinoma

insitu 68.1 afos. Lo que sugiere la teoria
de la progresién de lesiones precursoras
hasta conversion a canceré; esto fue
demostrado desde 1998 por Wilentz y
Hruban quienes demostraron los cambios
displasicos precursores del cancer de
pancreas’/.

Factores de riesgo y predisposicion
al cancer.

Clasicamente se han clasificado los
factores de riesgo como establecidos,
asociados vy posibles.

Los més frecuentemente encontrados

y denominados establecidos son la
susceptibilidad genética (factores
hereditarios) y el tabaquismo, se
demostrd en un estudio Britanico
(analisis retrospectivo) de 50 anos, a
pacientes fumadores, ex-fumadores

y no fumadores, encontrando que la
frecuencia de cada grupo fue 21, 31y 39
por 100000 personas/afio.8 En total casi
el 10% de los diagnosticos de cancer de
pancreas tienen una relacion hereditaria,
de estos solo el 20% pertenecen a

Imagen de izquierda a derecha: progresion de epitelio ductal normal a displasia,

neoplasia intraepitelial y cancer infiltrante.

Modificado de RE Wilentz y RH Hruban, Pathology of cancer of the pancreas.

Surg Oncol Clinic North Am. 1998
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un sindrome claramente identificado
como etiologia, claramente descrito la
mutacion del gen BRCA2 en donde los
portadores de este gen mutante tienen
un susceptibilidad elevada para cancer de
mama, prostata, ovario y pancreas, este
ultimo 3.5 a 10 veces que la poblacién
referencia?. El sindrome genético
clasicamente atribuido al cancer de
pancreas es el de Peutz-Jeghers en el cual
la mutacion de los genes STK11/LKB1
son los responsables de un riesgo elevado
de mas de 130 veces en comparacion a
la poblacion general10. En cuanto mas
se avanza en el estudio fisiopatolégico
del cancer del pancreas, se observa que
no solo se trata de una Unica mutacién si
no por el contrario la sumatoria de varias,
Jiao y colaboradores publico en el 2011
el anélisis de estudios citogenéticos de
piezas con AC de pancreas, encontrando
que casi el 100% de todos tenian
mutaciones en los proto oncogenes
K-RAS y que el 82%, 76%, 53% y 10% en
los genes supresores tumorales p16, p53,
DCP4 y BRCA2 respectivamente11.

Factores de riesgo asociados como la
obesidad, la pancreatitis crénica y el
consumo de dietas ricas en grasa no son
siempre encontrados en los estudios
poblacionales, sin embargo si tienen un
riesgo acumulado para el desarrollo del
cancer. Es muy discutido en relacion

a la presencia de factores posibles los
cuales incluso se discute su relacion con
el desarrollo de la enfermedad, consumo
frecuente de café, la diabetes mellitus
(incluso definida como factor protector
por algunos autores)12.

Cuadro clinico

Los sintomas son derivados del proceso
obstructivo de la via biliar en mayor
frecuencia, los signos y sintomas méas
frecuentes son la ictericia (68%) el dolor
(52%) vy la pérdida de peso (64%), la
colangitis no es tan frecuente sélo de un
6 a 10 % de los pacientes la presentan.
Cuando el tumor se localiza en el
cuerpo o en la cola la sintomatologia
predominante sera la sensacion de masa
y el dolor epigastrico, asociado a pérdida
de peso. Los sintomas orienta muy poco
sobre la enfermedad 4,5.
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Diagnéstico

En el momento cuando se hace el
diagndstico de cancer de pancreas

la gran mayoria de pacientes tienen
una enfermedad avanzada sea por
compromiso local o a distancia, son
herramientas claves la ultrasonografia de
abdomen (US) la tomografia computada
(TC) resonancia magnética, sobretodo
de la via biliar (RM o CPRM); ademas
existen herramientas diagnosticas
invasivas muy Utiles, ya que brindan

el apoyo diagndstico y también se
puede realizar intervencionismo

sobre la via biliar o el tumor,

tenemos entonces la ultrasonografia
endoscépica o endosonografia (USE),

la colangio-pancreatografia retrograda
endoscopica (CPRE) y la colangiografia
transparietohepatica (CTPH)

La ecografia si bien tiene gran
distribucién en los centros de atencion,
el rendimiento diagnostico es limitado,
la sensibilidad es aceptable cerca del 60
a /0%, sin embargo la ausencia de una
lesion en la US no se descarta el cdncer
de pancreasl.

Son la TC y la RM las herramientas
diagndsticas mas utilizadas para definir el
estadio de la enfermedad.

Siendo la TC por su menor costo, mayor
disponibilidad la mas empleada, ademas
tiene un rendimiento mayor por su mayor
definicién para determinar enfermedad
perivascular, adicional a esto se puede
identificar enfermedad metastasica. La TC
se debe tomar en fase simple, arterial y
portal; el protocolo de pancreas consiste
en administrar 150 cc de medio de
contraste no iénico (tasa de infusion de
4ml/s), con cortes de un grosor del corte
3mm y las capturas se hacen a 15 a 20,
35a 40y 65 segundos adicionalmente
alos 120s (para valorar imagenes que
sugieran hemangiomas vs metastasis).
Las lesiones pancredticas sugestivas de
cancer usualmente se muestran como un
area aumentada de tamafio e hipodensa.
Las imagenes vistas en la TC ademas de
valorar el tamafio de la lesién, permite
estimar el grado de compromiso local,
definiendo el grado de invasion vascular,
ganglionar e infiltracion de estructuras
vecinas.13
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En conjunto con la RM, son los estudios
mas empleados en la estadificacién del
cancer del pancreas, la RM no aporta mas
detalles que la TC, estudios comparan el
rendimiento de estas dos ayudas siendo
similares (sensibilidad TC vs RM 86% y
84% respectivamente); estd indicada en
pacientes con contraindicacion para TC
(falla renal o alergia al medio de contraste
lodado), el estudio simultaneo de la

via biliar, y en lesiones del parénquima
pancreatico sin bordes definidos 13,14.

Se han definido ya cuéles lesiones

son resecables, seglin las guias de

la NCCN (National Comprehensive
Cancer Network), en donde se da gran
importancia al compromiso vascular, se
clasifica como lesion resecable cuando
1. no existe enfermedad metastasica a
distancia ni ganglionar, 2. hay un plano
de reseccion (grasa) claro entre el vaso
y el tumor, no mas de 180° arteria y
vena mesentérica superior y vena porta,
sin deformar su interior ni trombosis,
se permite compromiso mayor de 180°
grados en la arteria hepéatica comun
pero de un segmento corto, los grupos
recomiendan que el tronco celiaco esté
libre de compromiso tumoral 13,14,15.

La tomografia por emision de positrones
(PET) ultimamente ha tenido auge en

el estudio de pacientes con AC de
pancreas debido al advenimiento de
equipos con tecnologia hibrida que
permiten adquirir imagenes de una TC
convencional, sin embargo la NCCN

aln no es clara en definir las indicacién
del PET, se emplea por algunos grupos
para pacientes con enfermedad limitrofe,
definir prondstico, planeacion de la
radioterapia, monitorizacion de la
respuesta la tratamiento y evaluacién de
la recurrencial3.

Ecoendoscopia o endosonografia: se
utiliza cada vez mas en la evaluacion
de pacientes con sospecha de lesiones
tumorales pancreaticas, quizas su

uso mas importante es proporcionar

el diagnostico tisular de tumores
sospechados mediante el uso de

la aspiracion por aguja fina (AAF),
también es empleada en pacientes con
lesiones poco claras que la TC y RM no
determinada claramente, y valorara el
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compromiso ganglionar. La AAF tiene una
sensibilidad y especificidad que son muy
superiores a las de la citologia con cepillo,
con una precision diagnodstica del 92 al
95%. 16

La CPRE y la CTPH son procedimientos
invasivos empleados para manejo de la
obstruccién biliar, la cual es comun en los
tumores periampulares, si bien la CPRE
permite tomar biopsia por cepillado estas
es de bajo rendimiento y en la actualidad
no se aconseja a menos que se trate de
un tumor de la papila o el duodeno.

Marcadores tumorales

Toda molécula bioldgica o bioquimica
que identifica alteraciones celulares,
bioquimicas, moleculares o genéticas de
un tejido neoplasico, la finalidad util es la
identificacion precoz de la enfermedad sin
embargo se carece de marcador tumoral
idoneo, ya que poseen baja especificidad
por una enfermedad determinada.

Los marcadores mas empleados en
pacientes con cancer de pancreas son
CA 19-9 (antigeno carbohidrato 19-9

o antigeno sializado de Lewis) y el ACE
(antigeno carcinoembrionario) 17. Es

el CA 19-9 el mas empleado con una
sensibilidad y especificidad por AC de
pancreas 78% vy 82% respectivamente,
sin embargo esto depende del valor en
sangre, ya que punto de corte por debajo
de las 37 U/ml pierden enormemente

la sensibilidad. No es Util como Unica
herramienta diagnostica ya que se puede
elevar en hepatitis, cirrosis, colestasis,
pancreatitis, poliposis intestinal, Ulcera
péptica y enfermedad renal crénica. El
ACE su rendimiento diagndstico es menor
sensibilidad del 44% vy especificidad del
87%.18

Seleccion de pacientes e intervencion
quirudrgica

El manejo del cancer, incluyendo el

del pancreas, preferentemente seré la
reseccion total, por lo tanto es la cirugfa
la piedra angular del tratamiento, sin
embargo como se menciond cerca del
40% de los pacientes son candidatos
para reseccion, sin embargo se describen
tasa de laparotomia en blanco tan

altas como el 50%.5 Los pacientes

con enfermedad resecable se llevaran

a laparoscopia diagnostica seglin
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el riesgo con la cual se establece la
resecabilidad del tumor y se procedera
a pancreatoduodenectomia con
reconstruccion en Y de Roux (cirugia de
Whipple) 14. Si intraoperatoriamente se
determina que el tumor no es resecable
sea por invasion local o enfermedad
metastésica se realizard derivacion
gastrica profilactica (Gastroyeyunostomia
o gastroduodenostomia) si el paciente
tiene ictericia ademas de la derivacién
gastrica requerird derivacion biliar,
estos pacientes posteriormente sera
llevado a quimioterapia o Radio-
quimioterapia.14,19

El tratamiento paliativo del paciente con
AC pancreas es complejo por tanto es
importante un manejo multidisciplinario,
basicamente se debe mantener la via
biliar drenada, sea con stent en la via
biliar o drenes biliares internos-externos,
y paliar la obstruccién del tracto de salida
gastrico si la tiene. La quimioterapia
paliativa estd claramente indicada, en
asociacion al control de sintomas dolory
emesis. En pacientes con buena condicion
clinica, inclusive se recomienda cirugia
paliativa, derivacion biliar y gastrica
ademas de neurolisis celiaca. 5,14,15
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Modificado de Surg Clinic Nort A 2001;

81:3: La seleccion de pacientes se basa

en el compromiso identificado en las
imagenes, es necesario conocer la funcién
biliohepatopancreatica ya que la derivacion

de via biliar es crucial para estos pacientes.
Entre el 40 y 50% de pacientes llevados a
laparotomia con intencién curativa se identifica
enfermedad localmente avanzada.

Complicaciones del manejo quirurgico
Existen complicaciones tempranas

y tardias como en toda intervencion
quirdrgica, las de mayor relevancia son
las tempranas por el gran impacto en la
morbimortalidad, por lo cual se cred un
grupo de investigacion de complicaciones
postoperatorias de cirugia de pancreas.
Las de mayor impacto clinico son: Retardo
del vaciamiento gastrico (15-40%),

Fistula pancreatica (10-20%), Absceso o
coleccién abdominal (8-10%)

y hemorragia (1-8%). 15

El retardo del vaciamiento gastrico se
define como la imposibilidad de recuperar
la funcién gastrica o la necesidad de uso
de sondas de descompresion gastrica y
alimentacion avanzada después de 7 dias
postoperatorios. La fistula pancreatica

es diagnosticada a través e la medicion
de amilasa del dren abdominal algunos
grupos lo hacen después del dia2 0 3

y otros en el postoperatorio inmediato,
esto obliga a tomar conductas segln si

el seguimiento del débito se aumenta o
por el contrario disminuye. La hemorragia
postoperatoria se clasifica como temprana
menor de 24 horas o tardia después de
este tiempo, es importante su temprana
deteccién ya que acarrea serios riesgos
para la vida del paciente. 20,21,22
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NODULO PULMONAR

Juan Carlos Serna, Residente Tercer ano Cirugia General Universidad de Antioquia

INTRODUCCION

El nédulo pulmonar ha sido
clasicamente definido como una
lesion menor a 3cm circunscrita

usualmente redondeada, rodeada de
parénguima pulmonar 1 que puede
ser sélida o sub-sdlida y ésta ultima
comprende las lesiones parcialmente
solidas o en forma de vidrio
esmerilado. Con el surgimiento

de la tomograffa computarizada,

el aumento de su realizacion y los
programas de tamizaje en pacientes
de alto riesgo para cancer pulmonar
se ha aumentado la incidencia, y la
existencia de equipos mas sensibles
con mayor cantidad de cortes por
segundo ha aumentado la sensibilidad
con deteccion de nddulos de tamano
muy reducido.

La via de deteccion puede ser : Pacientes con sintomas
respiratorios a quienes se le realiza un estudio imaginoldgico
del torax, hallazgo incidental con imagenes realizadas con otros
propositos, estudios de programas de tamizaje v vigilancia
para cancer de pulmon y pacientes con cancer conocido
extrapulmonar a los que se les detectan nddulos en sus
estudios de estadificacion.

A menudo nos toca preguntarnos ante el hallazgo de un nédulo
pulmonar ;Requiere seguimiento o no? ;Debiera tener estudio
histoldgico o realizar tal vez un PET-TC? ;Serfa mejor la reseccién
quirlrgica de entrada?

La Ultimas guias de manejo de la sociedad Britanica del torax
del 2015 relne la evidencia existente para la toma de estas
decisiones (referenciadas al final)

Epidemiologia

La prevalencia varia de acuerdo a la regién geografica,

el estudio de mayor cantidad de pacientes con 53439
participantes mostré una prevalencia de 25.9% de nédulos
pulmonares, correspondiendo el 1.1% de ellos a cancer de
pulmon en paciente fumadores entre los 55 -74 afios de
edad2. La prevalencia de malignidad en presencia de neoplasia
extrapulmonar tiene una incidencia variable con rangos
amplios dependiendo de el primario al igual que la evidencia
es conflictiva en cuanto a la probabilidad de que se trate de un
primario vs una metastasis.

Enfoque diagndstico

El principal objetivo en presencia de un nédulo pulmonar sin
importar si su hallazgo fue incidental se requiere descartar
malignidad, sin menospreciar el resto de diagndsticos
diferenciales, ya que un nédulo pulmonar puede corresponder

a la forma inicial del cancer de pulmon el cual es la neoplasia de
mayor mortalidad en hombres y la segunda en mujeres; sélo el
15% del cdncer de pulmon se detecta en estadios tempranos y
solo el 35 % finalmente se beneficiaran de manejo quirdrgico.
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De los estudios existentes hay por lo menos
11 en los cuales se intenta realizar una
prediccion clinica o radiolégica, identificando
las caracteristicas o condiciones que
confieren un mayor riesgo de malignidad

a lalesion, sin embargo existe gran
heterogeneidad entre ellos.

Se identificaron entonces:

- Ocho predictores clinicos de malignidad
que incluyen edad, historia de
tabaquismo, tiempo de ex-tabaquismo,
paquetes ano fumados, historia familiar
de cancer de pulmon, historia de cancer
con un tiempo mayor a 5 afos antes de
la deteccion del nédulo, cancer previo y
hemoptisis.

- Trece predictores radioldgicos de
malignidad: Didmetro, distancia de la
pleura >10mm, espiculacién, apariencia
de vidrio esmerilado, identacion
pleural, convergencia vascular, relaciéon
de la circunferencia con el didmetro,
localizacién lobulo superior, volumen,
crecimiento, broncograma aéreo,
linfadenopatia y grosor de la pared de la
cavidad.

- Cinco predictores radiologicos de
benignidad : calcificacion, borde liso,
cavitacién, lesiones satélites, localizacion
perifisural.

- Dos predictores bioquimicos de
malignidad: Proteina c reactiva'y
antigeno carcinoembrionario.

Con estos predictores se han hecho algunos
modelos predictivos de malignidad como

el VA (Veterans Administration ) el de la
universidad de Brock , el de la clinica de
mayo y el modelo de Herder; cada uno con
diferentes limitaciones y con un rango de
prediccién que varia ampliamente entre
modelos. Un ejemplo citado en las guias

es un nodulo no espiculado de 4mm de el
|6bulo superior en una mujer fumadora de
70 afos de edad, el riesgo de malignidad
segun el modelo de brock seria del 0,6%,
con el modelo de mayo serfa del 11, 9% y
39%,1% de acuerdo al VA. Se acepta que
el modelo de Herder puede tener mejor
desempefo entre los modelos, pero en las
lesiones subcentimétras el modelo de Brock
tuvo una mejor precision5. Figura 1
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Calculator: Solitary pulmonary nodule malignancy risk (Brock University cancer prediction equation)

Input:
Age years
Sex ~ Female (0.6011)
~ Male (0)

Family history of lung cancer | | (0.2961)
Emphysema | (0.2953)
Nodule size mm
Nodule type < Nonsolid or ground-glass (-0.1276)
) Partially solid (0.377)
~) Solid (0)
Nodule in upper lung [ (0.6581)
Nodule count #
Spiculation [ (0.7729)

Ejemplo de modelo de brock.
Disponible en : https:/www.uptodate.com/contents/calculator-solitary-pulmonary-nodule-
malignancy-risk-brock-university-cancer-prediction-equation

Fig 2
Herder Risk Model

Age
oot [ ]
Extrathoracic cancer No :l

diagnosed >Syrs ago?
——— [ 4

Nodule Diameter (mm)

ccumaimthper | Yo ]
Lobe?

FDG avidity ABSENT - Uptake indiscernidie from background lung tisue :l

BT ...

Ejemplo de modelo de Herder
Disponible en : http:/spn.azurewebsites.net/Herder

De estos modelos el de brock se considera Con el &nimo de disminuir la tasa de falsos

el de mayor precisién, y fue validado en el positivos en la evaluacion del nédulo, se
reino unido con la suficiente evidencia a su realiza hoy en dia medicion volumétrica
favor5, y en los pacientes a quienes se les en mlo mm3, vy se evalta ademas el

realiz6 PET-TC el modelo de Herder ofrece tiempo de doblaje tumoral, un pardmetro
una mejor aproximacion de acuerdo al util para la evaluacién del crecimiento

grado de captacion siendo este unos de los considerandose significativo un crecimiento
parametros de mayor peso. > 25 % o un tiempo de doblaje tumoral
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< a400 dias (riesgo de malignidad de
9.7%)4. Enlos nddulos > 100mm3 se ha
comprobado un riesgo de malignidad que
puede ser significativo si se compara con

la poblacion sin nédulos, pero los menores
de 100mm3 se ha demostrado que no hay
diferencia en el riesgo; por las variaciones
en la volumetria que puede existir entre

los distintos equipos se ha optado como
umbral 80mm3. De una manera similar, los
pacientes con nddulos < 5mm tienen un
riesgo de malignidad igual al de las personas
sin nédulos (< 0,4%)4. Estudios de tamizaje
han mostrado riesgo de 2.4% para nddulos
entre 100y <300mm3y del 16,9% para
nédulos > 300mm3,4 . Para didmetros de

5 a <8mm el riesgo fue del 1% vy del 9.7%
para los mayores de 8mm

Tomando todo esto en consideracion,

surgen las siguientes recomendaciones :

No se requiere seguimiento en nédulos
calcificados con patrén de calcificacion
difuso, central, laminado o en palomita
de maiz

- No se requiere seguimiento para las
lesiones peri fisurales o subpleurales
menores a 1 cm triangulares o
lentiformes

- No se requiere seguimiento para
lesiones menores de 5mm en su
didmetro maximo, o menores de
80mma3.

- Las lesiones entre 5-8mm o de 80-
300mm3 ameritan seguimiento
tomografico.

- Se debe considerar el modelo de brock
para el abordaje inicial de los nddulos
>8mm o >300mm3.

- En caso de tener multiples nodulos
los estudio se hardn con base en el de
mayor tamano.

El seguimiento debe hacerse de forma
tomogréfica, el intervalo de seguimiento ha
sido controversial debido algunos nédulos
en los que se ha demostrado malignidad
tienen tiempo de crecimiento lento, en
ocasiones con reduccion de tamafo en

la tomografia de seguimiento o persisten
estables en el tiempo antes de presentar

su mayor tasa de crecimiento; sin embargo
no se justifica el seguimiento indefinido y
algunos nodulos en paciente sin factores de
riesgo que persistan estables por mas de 2
afos pudieran considerarse benignos. Para
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que el crecimiento se considere significativo
debe ser al menos de un 25 %. Diferentes
estudios han mostrado resultados distintos
en cuanto a tiempo de crecimiento con
relacion al riesgo de malignidad, las
recomendaciones actuales de las guias son:

- Tomografia como estudio de eleccion
para seguimiento de pacientes con bajo
riesgo (<10%)

- Para evaluar el tiempo de duplicacién
de volumen se recomienda TAC a los 3
mesesy 1 afio en los nodulos mayores
a6émm o = 80mm3, vy al afio en lo de
5-6mm.

- Los nddulo con crecimiento répido con
un tiempo de duplicacién de volumen <
400 dias (por tomografia a los 3 meses
y un ano) requieren estudio diagnostico
(biopsia, reseccién, PET-TC).

- Los pacientes con nodulos que
presentan un tiempo de duplicacion de
volumen entre 400-600 dias se puede
realizar vigilancia anual y si es mayor a
600 dias se puede considerar terminar
la vigilancia seglin edad y factores de
riesgo.

Nédulos sub sélidos

Las lesiones sub solidas se les da hoy en
dia mayor importancia que antes debido a
que muchas de ellas representa estadios
tempranos de carcinoma pulmonar, la
prevalencia varia en los distintos estudios
pero se considera en aproximadamente 2-4
% para las lesiones en vidrio esmerilado y
de 0.2 - 1% para las lesiones parcialmente
sélidas. Histolégicamente la mayoria se
correlaciona con Hiperplasia adenomatosa
atipica una lesion premaligna (se
correlaciona mas con la imagen en vidrio
esmerilado), el adenocarcinoma in situ, el
adenocarcinoma minimamente invasor y el
adenocarcinoma invasor.

Aungue se relacionan mayormente con
malignidad especialmente los parcialmente
solidos, paraddjicamente tienen mejor
pronostico y hasta una cuarta parte de
estas lesiones puede crecer luego de 2 afos
de estabilidad. Su crecimiento (>2mm en
controles o aumento en la parte sélida) es el
mejor indicador de malignidad.

El prondstico de las lesiones sub solidas
unas vez resecadas es excelente con
sobrevidas a 5 afios de 95-100%. E

porcentaje de compromiso metastasico
ganglionar es < 1% cuando el componente
sélido es menor a 1cm. Un tercio

poco mas del tercio de las lesiones
pueden desaparecer e los 3 meses. Las
recomendaciones son las siguientes:

- Nodulos subsolidos menores de 5mm
no requieren seguimiento.

- Elresto de nédulos requiere como
minimo reevaluacion con tomografia a
los 3 meses. (muchas de las lesiones no
malignas desaparecen en este periodo)

- Se puede utilizar el modelo de brock
para calcular el riesgo de malignidad
0 apoyarse en otros predictores
como tabaquismo, eosinofilia, historia
de cancer de pulmon, tamafio del
componente sélido, apariencia de
burbuja e identacion pleural.

- Sielriesgo de malignidad es bajo (<10%)
se recomienda seguimiento al 1, 2y 4
ano. Si% el riesgo es > 10 se debe
discutir con el paciente la posibilidad de
estudio histologico guiado por imagen vs
reseccion.

- La comprobacién de crecimiento
>2mm debe hacer considerar la
opcion de reseccion Vs nuevo estudio
imagenoldgico maximo en 6 meses
segln riesgo quirtrgico del paciente.

- Se prefiere reseccion por encima de la
observacion en nddulos con aumento
en su componente solido o en nédulos
en vidrio esmerilado que desarrollan un
componente solido.

Papel del PET-TC

Cuando se opta por un estudio
imagenolodgico adicional, la tomografia
computarizada por emisién de positrones
(PET-TC) se sigue postulando como el
estudio de eleccion. Ha mostrado una
sensibilidad del 93.9% vy especificidad

del 88.5 %, pero su evidencia es limitada

en nodulos menores a 1cm. Enlas
lesiones subsolidas el PET - TC tiene
menor sensibilidad y mayor tasa de falsos
negativos. El rol de la resonancia magnética
no ha sido establecido alin en la evaluacién
de los nédulos pulmonares, al igual que La
tomografia por emisién Unica de fotones no
ha mostrado ventajas sobre la PET-TC. La
tomografia mejorada con contraste dindmico
tiene mayor sensibilidad, pero menor
especificidad.




Recomendaciones::

- Se puede considerar la PET-TC en
pacientes con riesgo mayor a 10 % con
un tamano por encima del umbral de
deteccién del equipo.

- Siserealiza el PET-TC debe evaluarse
el riesgo con el modelo predictivo
de Herder. Si este riesgo es <10% se
puede continuar vigilancia con TAC,
con riesgo entre 10-70% se debe
considerar estudio histolégico con
biopsia escisional o seglin el riesgo vy
preferencia del paciente seguimiento
tomogréfico. Si el riegso es >70 % el
paciente definitivamente se beneficia
de reseccion quirdrgica o manejo no
quirtrgico definitivo.

Otros métodos diagnodsticos
Biomarcadores: Muchos han sido los
marcadores estudiados en la busqueda de
la diferenciacion entre nédulos benignos

y malignos, entre ellos el antigeno
carcinoembrionario, fragmento de
antigneno de citoqueratina 19, neurona
especifica de enolasa. microARN plasmatico.
En algunos estudios las sensibilidad ha sido
tan baja como de 23 %. La sensibilidad del
microARN plasmatico puede ser del 75 %

y especificidad de 85 % para diferenciar
nédulos benignos de malignos. Otros
marcadores estudiados son la IL 6, IL-10,
[L-1ra, sIL-2Ra, factor derivado de células
estromales 1 a+B, TNF a vy proteina
inflamatoria de macréfago 1a; con
sensibilidad de 95% vy especificidad del 23%
con un valor predictivo negativo del 93.8%.
Actualmente no existe evidencia suficiente
para la recomendacién de biomarcadores.
Otros métodos como la broncoscopia tiene
una sensibilidad del 13.5 % con un VPN del
47%. No se recomienda de forma rutinaria.
Cuando se realiza guiada por fluoroscopia la
sensibilidad aumenta de forma escasa segln
el tamano de la lesion. La broncoscopia
por navegacion electromagnética crea

una imagen broncoscopica virtual , con

una capacidad diagnostica variable (50-
89%) en la cual el tamano del nédulo
representa menor problema pero si influye
el signo del bronquio (lesién cercana al
bronquio por imagen) en los cuales se logro
mayor capacidad diagnostica. Cuando se
combina con ultrasonografia endobronquial
puede aumentar también la capacidad
diagndstica pero las lesiones pequefas y
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muy periféricas bajan su rendimiento. La
biopsia por ecografia ha tenido poca acogida
por su pobre desempefo diagndstico
(39-49%), mientras que la biopsia guiada
por TAC puede alcanzar una sensibilidad y
especificidad del 93 y 98% respectivamente
con una precisiéon diagnostica del 95 %,
pero se ha demostrado que las lesiones de
menor tamafo tienen una menor precision
(5-7mm). En los pacientes con lesiones
altamente sugestivas con resultados
negativos se debe tener en cuenta la
probabilidad pre-test ya que con una
probabilidad pre-test del 90 % y una biopsia
negativa, todavia se tendria una probabilidad
de malignidad del 50% lo que obliga a tomar
en consideracién la repeticion de la biopsia
porque esto ha demostrado aumentar la
precision diagnostica. La recomendacion
seglin las guias serfa:

- No usar biomarcadores en la evaluacion
del nédulo pulmonar.

- Broncoscopia solo si existe el signo del
bronquio

- Puede considerarse técnicas de
aumento de la capacidad diagndstica
de la broncoscopia por fluoroscopia,
ultrasonografia o navegacion
electromagnética (Recomendacion D)

- Interpretar resultados de la biopsia en
términos de probabilidad pre-test

Manejo quirargico

Una de las decisiones mas importantes en la
evaluacion del nddulo pulmonar, es definir
quiénes se benefician de manejo quirdrgico.
En este sentido nos encontraremos en

dos escenarios, los pacientes con biopsia
positiva para malignidad y aquellos

cuyos nodulos poseen las suficientes
caracteristicas de malignidad como para
hacer reseccion de entrada. Entra a jugar
un papel importante en la justificacion

de la reseccion de estas lesiones, la
proporcion de lesiones malignas o benignas
encontradas luego de la reseccion, con
reportes de benignidad el 7,8 % o hasta 15
%. Esto tedricamente aumentaria los costos
en relacién a la cantidad de resecciones por
lesiones benignas, pero acortaria el tiempo
de diagndstico y manejo en los pacientes.
La mortalidad asociada al procedimiento
varia de 0,4 a 4,2 % con seguimiento a 90
dias si se realiza por Videotoracoscopia. La
reseccion de lesiones benignas aumento de
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8,9 -14 % en los afos 1995-2005 debido
a un aumento en la realizacion de video
toracoscopias.

El abordaje quirtrgico hoy en dia se

prefiere por video toracoscopia (VATS)

en lugar de toracotomia, quedando esta
Ultima solo en lo casos donde se requiera
conversion; y el tipo de procedimiento varfa
seglin la localizacion y el tamafo entre
reseccion en cufa (biopsia por congelacion),
lobectomia segmentaria (segmentectomia)

o lobectomia. Aunque la discusién sigue
abierta con respecto a cuales paciente en
los que se confirma malignidad tienen mejor
prondstico con una reseccion segmentaria
Vs una lobectomia y hay evidencia a favor

y en contra, se acepta que las lesiones

< 2cm tienen igual prondstico con la
segmentectomia y la lobectomia.

Las lesiones pequenas, subpleurales, o

de apariencia en vidrio esmerilado puede
ser dificiles de localizar durante el acto
quirtrgico por lo que muchas de ellas
necesitardn de una marcacién preoperatoria
guiada por tomografia e incluye inyeccion de
lipiodol (para fluoroscopia intraoperatoria),
azul de metileno, o radio albimina

(para identificacion con gamasonda
intraoperatoria). Como alternativa quedaria
la ultrasonografia intraoperatoria.
Recomendaciones:

- Lareseccion se prefiere por
videotoracoscopia sobre la toracotomia.

- Sise realiza congelacion de una muestra
en cufa, se prefiere la lobectomia como
tratamiento definitivo.

- Las lesiones menores de 2cm se
benefician de segmentectomia si no hay
compromiso nodal.

- Se puede usar métodos de localizacion
preoperatoria de acuerdo a la
disponibilidad y experiencia

Manejo no operatorio.

Los pacientes con riesgo quirlirgico muy
aumentado que los hace no aptos para
reseccion quirtrgica con nédulos altamente
sugestivos de malignidad con biopsia
dudosa o que no se pudo realizar, se
benefician de radioterapia estereotactica
ablativa o de ablacion por radiofrecuencia.
Sino es posible este tipo de terapia se
puede considerar radioterapia convencional.
No se recomienda la utilizacion de
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esteroides ni antibidticos para el manejo de
nédulos indeterminados.

A manera de conclusiones de este capitulo
y unificando la evidencia anteriormente
expuesta pudiéramos concretar los
siguiente:

- Nodulos <5mmy < de 80mm3 tienen
riesgo de malignidad de 0,4 %y no
requieren seguimiento.

- Nodulos de 5-6mm se benefician de
seguimiento tomografico al afo (con
medicion de volumen y velocidad de
duplicacion tumoral)

- Nodulos >6mm o mayores de
80mm3 se benefician de seguimiento
tomogréafico a los 3 meses vy al afo.
(con medicion de volumen vy velocidad
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de duplicacion tumoral). Si en ese
seguimiento se demuestra crecimiento
estd indicada una prueba de mayor
especificidad (biopsia, reseccion, PET-
TC).

Nodulos > 8mm o > 300mm3 se debe
realizar medicion de la probabilidad

de malignidad con el modelo de la
universidad de brock. Si el riesgo es
bajo (<10%) contintia en vigilancia. Si el
riesgo de >10% se debe realizar PET-TC
y calcular la probabilidad de malignidad
con el modelo de Herder. Si el riesgo
con este modelo es <10% requiere solo
seguimiento, 10-70% se beneficia de
biopsia, > 70% reseccion quirlrgica. Si
la biopsia o resecciéon no son posible
se hara manejo no operatorio con
radioterapia estereotactica ablativa o

ablacion por radiofrecuencia.

Los nodulos sub solidos menores de
5mm no requieren seguimiento

Los nédulos sub sélidos mayores de
5mm se benefician de seguimiento
tomografico en 3 meses. Si hay
evidencia de crecimiento se prefiere
reseccion o manejo no operatorio

ante un riesgo quirurgico elevado. Si
permanece estable se evalta con el
modelo de brock y seglin el riesgo se
define: riesgo bajo (<10%) seguimiento
1,2 v 4 ano, si se demuestra crecimiento
se beneficia de reseccién; riesgo alto
(>10%) discutir con paciente biopsia
guiada por imagen vs reseccion o
manejo no operatorio con radioterapia
estereotactica ablativa o ablacion por
radiofrecuencia.

Fig3

Modificado de : Thorax. 2015 Aug;70 Suppl 2:ii1-ii54

Nodulo sélido no calcificado en TC |

< 5mm o menor de 80mm3 , caracteristicas claras de
benignidad o paciente no apto para ningun tratamiento ?

Evalde riesgo de cincer de acuerdo
al algortimo (fig 4)

—{ <10% de riesgo de céncer ]

I.voxdorm,odomm]

PET-TC con I ién mediante mod Herd\

lo de
(tamano mayor del umbral para evaluacion por PET-TC)

b } |

Riesgo de Riesgo de Riesgo de

cdncer <10% céncer 10 -70% cdncer >70%
Seguimiento Biopsia guiada por imagen, otra opcion biopsia reseccion o manejo no
por TAC (figd) excisional 0 seguimiento tomografico segun quirirgico (+* biopsia por
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Figura4
Modificado de : Thorax. 2015 Aug;70 Suppl 2:ii1-ii54

Con base en anilisis volumétrico (o didmetro si
ria no esta disponibl
5-6mm didmetro 80mm3 o x6mm
TN .-
TAC control 3
meses
, '
TAC control 1 afio No [ yprsasodiaso | S
del primero crecimiento
v v I v |}
Estable on su Satebde an 8y | vor> 600 dias | | voT 400-600 ctas | VDT <400 dias o
didmetro 2D volumetria crecimiento
l v v v
TAC 2 afios Alta N Sonils
del primero [—l ".';”. wﬂf.ré c.w’ o
v tomogrifico segun p segun protocolo
Evaliie VDT y manejo preferencia del paciente
segun las categorias
VDT al afio
Alta si estable
Figura 5
Modificado de : Thorax. 2015 Aug;70 Suppl 2:ii1-ii54
I Noédulo subsodiido por TAC ]
Sl
_l Nodulo <Smm, paciente no apto para ningun manejo o estable 4 anos ]
No
o e
No

[ Repeticidn de tomogratia en 3 meses ]

Alto riesgo de (>10%) 0 g
(<10 %) sugestiva, opclones de manejo con
paclente
|
v v v * * ‘ v
| Alta I Seguimiento por TAC al 1,2 Blopsia gulada por Reseccion
y 4 aflo del hallazgo Imagen manejo no operatorio
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NODULO TIROIDEO

Catalina Pineda Garcés, Residente Tercer afo Cirugia General Universidad de Antioquia
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Un nddulo tiroideo (NT) es una lesion discreta en la glandula tiroides, que es radiolégicamente
diferente al tejido tiroideo que la rodea.(1)

Su importancia clinica es primariamente relacionada con la necesidad de excluir el cancer de
tiroides, que ocurre en el 8 a 16% de la poblaciéon, dependiendo de la edad, sexo y antecedentes
previos; como irradiacion en el cuello, antecedentes familiares de cancer de tiroides. (1-2)

Los NT son un problema clinico comun,
estudios epidemioldgicos han mostrado
una prevalencia en nédulos palpables
del 5% en mujeres y 1% en hombres.
(1) Luego de la introduccién de la
ultrasonografia en el 2000 se aumenta
la incidencia de deteccion entre un 19 a
67%.(2-3)

Segun los datos SEER se presentan
13,9 casos por 100.000 anuales, con un
numero de muertes de 0,5 por 100,000
al afo, estas tasas son ajustadas a datos
entre 2011.(4)

En Estados Unidos se presentaron 63 mil
nuevos casos en 2014, comparados con
37,200 en 2009, triplicando su incidencia
de manera anual, esto debido al mayor
uso de estudios imagenoldgicos y otros
métodos diagndsticos tempranos.(1)

La gran mayoria de los nodulos
detectados dentro de la glandula
tiroides son y permaneceran benignos,
su frecuencia incrementa con la edad,
relativamente estables en tamafioy se
inscriben en el marco de las distrofias
nodulares del parénquima tiroideo.(2-5)
Los NT pueden ser detectados por el
paciente o el médico y usualmente no se
acompanfan de otras molestias. Aquellos
noédulos no palpables detectados

por ultrasonografia y otros estudios
imagenoldgicos se conocen como
“‘incidentalomas”(1-6)

Una vez se descubre un nodulo tiroideo
debemos realizar una lista de chequeo,
comenzando por obtener una historia
clinica y examen fisico completos,
enfocados en la identificacion de factores
de riesgo que nos indiquen malignidad.(1)
Indagar por antecedentes de radiacion en
cabeza o cuello previas, historia familiar
de cancer de tiroides, crecimiento rapido
del nodulo, los extremos de la edad son
de gran importancia; >60 afos y <30
anos, la presencia de un NT en un nifio
es dos veces mas probable que sea de
etiologia maligna.(2) En el examen fisico
el objetivo es intentar definir el tamafo,
consistencia, movilidad y sensibilidad con
la palpacion.(6)

El examen fisico tiene baja exactitud para
predecir cancer, sin embargo podremos
sospechar malignidad en aquellos nodulos
que son firmes, adheridos y aquellos que
presentan sintomas de compresion de
estructuras adyacentes como disfonia por
compresion de nervio laringeo recurrente,
disfagia por compresién esofégica, disnea
por compresién de la traquea, hemoptisis,
presencia de adenopatias o paresia de
cuerdas vocales.(1-6)

El siguiente paso en la atencién es
solicitar una TSH en todo paciente
con NT como estudio inicial, y segin
su resultado definimos que estudio
imagenoldgico se requiere para
caracterizar el nédulo.

Si los valores de TSH son bajos o
subnormales la recomendacién es
realizar una Gammagrafia, esta permite
determinar el estado funcional del nodulo
que podria ser:

- Hiperfuncional (Hot); el nodulo capta
mas que el tejido tiroideo alrededor,
estos nédulos rara vez se asocian
con malignidad y no es necesario el
estudio citologico, se complementa
con T4 y T3 por ser un Adenoma
tiroideo o hipertiroidismo subclinico,
<1% son malignos y corresponde al
5-10% de todos los nédulos tiroideos.
(1-5)

- No funcional (Cold) o Isofuncional
(Warm); estos nodulos requieren
Ecografia de tiroides para su
caracterizacion y definir si requiere
estudio citoldgico o no.(1)

Sila TSH es normal o elevada el estudio
indicado es una Ecografia de tiroides.

Los valores de TSH se correlacionan con
el riesgo de malignidad,(1) un estudio de
1500 pacientes con NT, aquellos con TSH
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<0,4mU/l el 2,8% tenia malignidad, aquellos con
TSH >5,5mU/L el 29,7% cursaba con malignidad.(7)
La medida rutinaria de Tiroglobulina en suero

para el estudio de los nédulos tiroideos no esta
recomendada, esta, puede estar elevada en la
mayoria de enfermedades tiroideas, con baja
sensibilidad y especificidad para cancer de tiroides.
Tampoco se recomienda la Calcitonina por ausencia
de evidencia de calidad.(1-2)

La Ecografia de tiroides (US) tiene una exactitud
>90% para identificar nédulos tiroideos,(5) permite
identificar la anatomia de la tiroides, de estructuras
adyacentes, caracteristicas del NT como tamano,
composicion (quistico, solido), parénquima,
adenopatias asociadas, ecogenicidad, forma,
méargenes, calcificaciones, vascularidad.(1-2)

La US ha sido ampliamente usada para estratificar el
riesgo de malignidad en el NT y definir la necesidad
o no de un estudio citolégico con biopsia por
puncién - aspiracion con aguja fina (BACAF).(1)

Existen caracteristicas sonograficas de sospecha
de malignidad que incluyen tamafo del nodulo,
ecogenicidad y margenes. Segun los hallazgos
podemos clasificar los nédulos de tiroides de
acuerdo a la sospecha para malignidad (Fig 1):

- Sospecha Alta: malignidad en un 70-20%,
aquellos NT sélidos, hipoecogénicos o solidos
con componente mixto; solido y quistico con una
o0 mas de las siguientes caracteristicas: margen
irregular, micro calcificaciones, mas alto que
ancho en su forma, extension extra tiroidea.(1)

- Sospecha Intermedia: malignidad entre 10-20%,
NT sélido con margenes regulares, sin micro
calcificaciones, sin extensién extratiroidea, no
mas alto que ancho en forma.(1)

- Sospecha Baja: malignidad del 5-10%, nédulos
isoecoicos o hiperecoicos, sélidos o parcialmente
quisticos, areas soélidas internas uniformes. Sin
microcalcificaciones, sin margenes irregulares, sin
extension extratiroidea.(1)

- Sospecha Muy baja: malignidad en <3% ndédulos
espongiformes, parcialmente quisticos sin las
caracteristicas de las categorias previas. (1)

- Benigno: malignidad <1%, puramente quistico.(1)

Las caracteristicas sonograficas mas predictivas
de malignidad, son nédulos >2cm, presencia de
microcalcificaciones y nddulos completamente
sélidos.(5) EI 82 a 91% del cancer de tiroides

se presenta con nodulos solidos. La apariencia
espongiforme se asocia con benignidad, son
multiples microquistes unidos entre si en mas del
50% del volumen del nédulo.(1)
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Sospecha intermedia

Fig 1. Realizada por el autor. Riesgo de malignidad segun hallazgos
ecograficos
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Una vez se tiene adecuada historia clinica, examen fisico completo,
valores de TSH normales o elevados que indican la realizacion de
ecografia de tiroides, segln las caracteristicas sonograficas se debe
definir qué pacientes necesitan estudio citolégico del NT con biopsia
por aspiracién con aguja fina. La BACAF se considera actualmente

el método mas costo efectivo y exacto para la evaluacién de los
nédulos tiroideos, con una tasa de falsos negativos del 5-10%.(8) Es
un procedimiento simple y seguro, en el que una muestra de tejido
tiroideo se obtiene para un examen citoldgico.

Las indicaciones para realizar BACAF son las siguientes(1-3)

1. Sospecha alta o intermedia de malignidad en NT >1cm
(Recomendacioén fuerte ATA)

2. Sospecha baja con NT >1,5cm (Recomendacion fuerte ATA)

3. Sospecha muy baja con NT >2cm, la observacion clinica puede ser
una opcidn (Recomendacion fuerte ATA)

4. Nodulo tiroideo con cualquier caracteristica con adenopatias
asociadas

5. NT de cualquier caracteristica con factores de riesgo, como
antecedente familiar de cancer de tiroides, irradiacién previa
en cabeza y/o cuello, sintomas de compresion de estructuras
adyacentes extremos de la vida.

6. NT encontrado de manera incidental en un PET scan. Al se capta
la actividad hipermetabdlica en la tiroides

Aquellos nédulos que no cumplen criterios ecograficos para BACAF
pero tienen caracteristicas ecograficas sospechosas requieren
seguimiento ecografico en 6 a 12 meses. Los nddulos espongiformes
0 quisticos completamente no requieren seguimiento ecografico.(1)
Aunqgue algunos pueden recomendar repetir ecografia en 24 meses.

Aunque las guias de la ATA recomiendan BACAF en nodulos >1cm
con sospecha alta o intermedia y todos los >2cm, se pueden requerir
mayores evaluaciones para aquellos nédulos <1cm en pacientes




con factores de riesgo importantes,

un examen fisico con sospecha de
malignidad o con caracteristicas
sonograficas sospechosas. No es sabido si
esta conducta mejora los desenlaces.(2)

Si la conducta a seguir es la realizacién
de una BACAF, esta puede ser realizada
con o sin guia ecogréafica, su resultado es
interpretado con el sistema BETHESDA,
donde se reconocen 6 categorias
diagndsticas y provee una estimacion del
riesgo de malignidad y recomendacion
para el manejo en cada categoria.(1-9)

I. Nodiagnéstico: Riesgo de cancer
de 2-12%. Se recomienda repetir
la BACAF en <3 meses, si repite
el No diagnéstico y el nédulo no
tiene sospecha alta, se realiza
seguimiento estrecho o se puede
indicar reseccion quirdrgica para
diagnostico histopatoldgico en
aquellos pacientes con factores de
riesgo o caracteristicas sospechosas
ecograficas.

[l. Benigno: incluye adenomas, bocio
nodular, tiroiditis de Hashimoto. No
requiere mas estudios especificos o
tratamiento. Riesgo de céncer de
<5%, se puede hacer seguimiento
ecografico en 24 meses.

Il. Indeterminado: Lesién folicular
benigna o Atipia con significancia
indeterminada (FLUS/AUS) riesgo de
cancer de 5-10%. Se debe repetir
la BACAF, si el resultado repite
indeterminado se recomiendan
pruebas moleculares. Si no se tiene
disponibilidad de estudios moleculares
puede realizarse reseccion quirlrgica
para diagnostico histoldgico

IV. Neoplasia Folicular/Sospecha de
Neoplasia Folicular (FN/SFN): riesgo
de cancer de 20-30%, se recomienda
intervencién quirdrgica.

V. Sospecha de Malignidad: riesgo de
cancer de 60-75%, incluye lesiones
con algunas caracteristicas pero
no definitivas para cancer. Estos
pacientes deben ser llevados a
reseccion quirlrgica. Se puede hacer
biopsia por congelacion o estudios
moleculares para definir el tipo de
intervencion.

VI. Maligno: Céancer en 97-99%,
requieren tiroidectomia total.

o1

Cuando se tiene un resultado
Indeterminado las opciones de manejo
que existen en la actualidad van desde
un segundo concepto de citologia, repetir
la BACAF, realizar estudios moleculares

o intervencion quirdrgica en casos
especificos.(2)

Los anélisis moleculares deben ser
considerados cuando se tiene un
resultado de BACAF grado lll o IV.

Si estos son negativos se podria

realizar seguimiento estrecho en estos
pacientes. Se conocen varios marcadores
moleculares a medir; BRAF, RAS, RET/
PTC. La mutacion del BRAF tiene una
especificidad del 99% para cancer, pero
muy baja sensibilidad para descartar
malignidad. Actualmente no existe un
test molecular Unico éptimo que pueda
confirmar o descartar malignidad.(1) Los
estudios moleculares no son ampliamente
disponibles y su uso efectivo permanece
aun incierto.(2)
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Aquellos nddulos >4cm tienen indicacion
de intervencién quirlrgica sin importar

el resultado de la BACAF.(1-2) En el
seguimientos de un nédulo tiroideo

con ecografia, se evallan las mismas
caracteristicas mencionadas previamente,
y el tamafo del nédulo, si este crece
>50% en volumen o >20% en al menos
dos dimensiones tiene indicacion de
BACAF.(2) En el seguimiento de aquellos
noédulos <1cm ,en su mayorfa disminuyen
su tamano con el tiempo.(8)

Los objetivos del tratamiento son

la reseccion de un tumor primario y
minimizar los riesgos de recurrencias de la
enfermedad o metastasis.(1)

Se recomienda Tiroidectomia total en NT
con oncogenes especificos anormales
(BRAF), BACAF interpretada en grado V
o VI, extensién extratiroidea, metéstasis,
pacientes con historia de irradiacién,
antecedentes familiares de cancer o
nodulos >4cm.(2)

Fig 2. Realizado por el autor. Flujograma manejo de Nédulo Tiroideo.

‘NT con TSH normal o elevada‘

|
| ECO de cuello y tiroides |

N

| Alta ] |Intermedia] | Baja ‘ l Muy baja ’ | Benigno |
\ / | | |
|NT >1 ,5cm| INT >2cm| |No BACAF|
\ l
S
N . Sospech
diagngsﬁco [ Benigno | | AUSFLU | | FN/SFN | M:;grf:j:d

}
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PANCREATITIS AGUDA

Monica Restrepo Moreno, Residente Segundo ano Cirugia General Universidad de Antioquia
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La pancreatitis aguda es una inflamacion del parénquima glandular que conduce a una lesion o
posiblemente una destruccion irreversible de los componentes acinares. El proceso patologico
puede resultar en una enfermedad autolimitada sin secuelas o en una actividad de auto digestion
catastrofica con efectos citotoxicos sistémicos y complicaciones potencialmente mortales en la

forma aguda. (1)

La importancia de conocer su etiologfa,
diagndéstico y manejo, radica en que es
la enfermedad mas comun del pancreas
adicional a esto su incidencia esta en
aumento y actualmente es una causa
importante de morbilidad y mortalidad
en pacientes que son admitidos
hospitalariamente por dolor abdominal.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia anual de pancreatitis
aguda oscila entre 4,9 a 35 por 100.000
habitantes. En Estados Unidos continua
siendo una causa importante de
hospitalizacién con aproximadamente

274,119 ingresos anuales por esta causa. (2).

Es una enfermedad que afecta
predominantemente personas jévenes,
un ejemplo de ello es el estudio realizado
por Vaibhav y cols donde se encontrd
que el 70% de los pacientes afectados
por pancreatitis aguda tenfan 65 afos o
menos. (3)

La pancreatitis aguda puede estar
localizada y autolimitarse, o puede
complicarse con una respuesta
inflamatoria sistémica que lleva a

falla multiorganica con o sin necrosis
pancreatica hasta en el 20 % de los
pacientes. La pancreatitis aguda severa
estd asociada a alta mortalidad (10-85%);

v la media de estancia hospitalaria es
de aproximadamente 3 meses entre
los pacientes que llegan a requerir
necrosectomia.(3)

El costo promedio de las hospitalizaciones
por pancreatitis va desde $15,433 a
$33,744 por hospitalizacion.(3)

El riesgo de pancreatitis es 2-3 veces
mayor en personas de raza negray la
distribucion por sexos difiere de acuerdo
a la etiologfa siendo mas comun en
hombres por consumo de alcohol y en
mujeres por calculos biliares. (4)

PATOGENESIS Y PATOFISIOLOGIA.

El paso inicial en la patogénesis de la
pancreatitis aguda es la conversion

de tripsinégeno a tripsina en las

células acinares. La tripsina a su vez
cataliza la conversiéon de proenzimas,
incluyendo tripsindgeno y precursores
inactivos de elastasa, fosfolipasa A2 y
carboxipeptidasa a enzimas activas. Las
enzimas activas comienzan un proceso de
autodigestion del pancreas e inician un
ciclo de liberacion de més enzimas. (5)

En condiciones normales, pequefias
cantidades de tripsindgeno se activan
espontdneamente dentro del pancreas,
pero los mecanismos intrapancreaticos
eliminan rapidamente la tripsina. El

inhibidor de la secrecién de la tripsina
intra pancredticos ahora llamado SPINK
1 inactiva aproximadamente 20%

de la actividad de la tripsina. Otros
mecanismos para eliminar la tripsina
implican la mesotripsina, enzima Y, y

la propia tripsina, que divide e inactiva
otras moléculas de tripsina. Las bajas
concentraciones intraacinares de calcio
también previenen la autoactivacion
adicional de la tripsina.(5)

En cuanto a la pancreatitis biliar, los
factores que pueden iniciarla incluyen
el reflujo de la bilis en el conducto
pancreatico, obstruccién del conducto
pancreatico en la ampolla por un célculo
o edema resultante del paso de un
célculo. El reflujo de bilis en el conducto
pancreatico puede ocurrir cuando el
conducto biliar distal y pancreatico forma
un canal comun y un calculo se impacta
en la papila duodenal. Alternativamente,
puede existir reflujo en el conducto
pancreatico desde el duodeno a través
de un esfinter de oddi incompetente

o lesiones por un paso reciente de un
calculo.(5)

Los mecanismos fisiopatoldgicos en
la pancreatitis aguda incluyen lesion
microcirculatoria, quimioatraccion de
leucocitos, liberacion de citocinas pro
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y antiinflamatorias, estrés oxidativo,
fuga de células pancreéticas, liquidos
peripancreatico, y translocacion
bacteriana al pancreas vy a la circulacion
sistémica.(5)

La liberacion de enzimas pancreéticas
genera lesiéon del endotelio, el
intersticio y las células acinares. Los
cambios microcirculatorios, incluyendo
la vasoconstriccion, estasis capilar,
disminucién de la saturacién de

oxigeno e isquemia progresiva, ocurren
tempranamente en la pancreatitis
aguda. Estas anormalidades aumentan
la permeabilidad vascular y conducen

al edema de la glandula. Las citoquinas
proinflamatorias son frecuentemente
seguidas por citocinas anti-inflamatorias
e intentan disminuir la inflamacion,

sin embargo estas sustancias también
interactian con la microcirculacion
pancreatica e inducen trombosis y
hemorragia lo cual conduce a la necrosis
pancreatica.(5)

La infeccion pancreatica puede ocurrir

a partir de la via hematdgena o de la
translocacién de las bacterias del colon
en los linfaticos. Durante la pancreatitis
aguda, las barreras inmunolégicas y
morfolégicas estan afectadas y esto lleva
a penetracion de las bacterias entéricas
probablemente debido a algliin grado

de isquemia intestinal secundario a
hipovolemia (5)

ETIOLOGIA

La etiologia puede variar entre los
diferentes paises, sin embargo los calculos
biliares (50%) y el alcohol (25%) contintian
siendo las causas principales de pancreatitis
aguda en Europa y Norteamérica. (6).

El uso prolongado de alcohol es decir 4 a

5 bebidas diarias durante un periodo de
mas de 5 afos es los que se requiere para
que aumente el riesgo de pancreatitis; el
riesgo general de pancreatitis durante la
vida en las personas que ingieren alcohol
frecuentemente es entre 2-5%. (7)

Los medicamentos causan aparentemente
menos del 5% de las pancreatitis. Los

mas asociados han sido la azatioprina,

6 mercaptopurina, didanosina, acido
valproico, IECAS. La pancreatitis causada
por medicamentos generalmente es leve.(7)
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La pancreatitis aguda contintia siendo

la complicacion severa mas comun de

la colangiopancreatografia retrograda
endoscépica (CPRE), la incidencia de
pancreatitis post CPRE diagnostica 'y
terapéutica es 0,4 -1,5% vy 1,6-54%
respectivamente. La dilatacion papilar
endoscépica con baldn se asocia a alto
riesgo de pancreatitis aguda comparado
con esfinterotomia endoscodpica, otros
factores de riesgo importantes incluyen
la disfuncion del esfinter de Oddi, sexo
femenino, historia previa de pancreatitis
post CPRE, realizacién de pancreatografia,
ausencia de dilatacién del conducto biliar,
pacientes jovenes, dificultades en la
canulacion. (8)

CAUSA FRECUENCIA

Calculos 40%
Alcohol 30%
hipertrigliceridemia 2-5%
Causas genéticas Desconocida
Medicamentos <5%
Autoinmune <1%
CPRE 5-10%
Trauma <1%
Infeccion <1%

Tomado de Forsmark CE, Swaroop Vege S,
Wilcox CM. Acute Pancreatitis. Campion EW,
editor. N Engl J Med 2016

DIAGNOSTICO

De acuerdo con la clasificaciéon de
Atlanta la pancreatitis aguda puede
diagnosticarse con al menos dos de los
tres siguientes criterios

Clinico: Dolor abdominal (dolor
epigastrico severo de inicio agudo y
persistente, a menudo irradiado a espalda)
Bioquimico: Lipasa o amilasa tres veces
superior al limite de referencia normal.
La amilasa sérica aumenta en las
primeras horas y retorna a la normalidad
en 3-5 dias. Puede estar normal en
alcoholicos y en hipertrigliceridemia,
aumentada en macroamilasemia,
pacientes con disminucion de la tasa

de filtracion glomerular, enfermedad de

las glandulas salivares, en enfermedad
extra pancreatica abdominal asociado
con inflamacion como apendicitis o
colecistitis.(9)

La lipasa sérica parece mas especifica

y permanece elevada por mas tiempo
que la amilasa. Puede estar elevada en
enfermedad renal, apendicitis, colecistitis
()

Adicional a la amilasa vy la lipasa se

deben obtener los siguientes exdmenes
de laboratorio. Hemograma completo,
pruebas de coagulacion, Nitrogeno ureico,
creatinina, Transaminasas, fosfatasa
alcalina, albumina, Glicemia y Gases
arteriales. (10)

En ausencia de calculos y/o historia de
abuso de alcohol deben obtenerse niveles
de triglicéridos y considerarlo causa
etioldgica con niveles >1000mg/dl (9)
Imagenoldgico: hallazgos caracteristicos
de pancreatitis aguda en tomografia,
resonancia o ecografia.

El diagnostico por imagen es esencial
en paciente con elevacion leve de
enzimas y es importante recordar que
las elevaciones de enzimas pancreaticas
en el momento de la admisién no se
correlacionan con la severidad de la
enfermedad. La enfermedad puede ser
seria e incluso fatal aunque las enzimas
estéan ligeramente elevadas(10).

La ecografia debe ser realizada en todos
los pacientes al ingreso con el fin de
evaluar la via biliar y para determinar la
presencia de calculos (11).

La colangioresonancia se recomienda sélo
en los pacientes que presentan elevacion
de enzimas hepaticas y la via biliar no se
visualiza adecuadamente o no presenta
alteracion en la ecografia (11)

La tomografia computarizada se

debe realizar selectivamente cuando

se requiera excluir otras sospechas
diagndsticas, pacientes con sospecha de
complicaciones locales de pancreatitis
aguda, por lo cual serfa mas util 48 a 72
horas después del inicio de los sintomas
(11)




CLASIFICACION DE ATLANTA
- LEVE Caracterizada por inflamacién pancreatica sin necrosis o falla de 6rgano, es
autolimitada y generalmente se resuelve en una semana. Pancreatitis edematosa

intersticial.

- MODERADAMENTE GRAVE: falla organica por menos de 48 horas

ol

- GRAVE: Ocurre en aproximadamente el 20% de los paciente, predispone a
complicaciones locales como necrosis pancreatica, formacién de abscesos y
pseudoquistes. Falla orgdnica por mas de 48 horas.

DEFINICION DE FALLA ORGANICA

Se deben evaluar tres sistemas respiratorio, cardiovascular, y renal. La falla organica se
define como un puntaje mayor o igual a 2 para uno de estos tres sistemas organicos
usando el puntaje de Marshall modificado el cual es simple, universal y tiene habilidad

para estratificar de forma simple y objetiva. (12)

SISTEMA ORGANICO (0] 1 2 3 4

RESPIRATORIO (PaO2/ >400 301-400 201-300 101-200 <101

FiO2)

RENAL <134 134-169 170-310 311-439 >439

creatinina umol/I

creatinina mg/dl) <14 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9

CARDIOVASCULAR >90 <90 <90 sin <90 <90

(PAS, mmHg) respuesta a | respuesta a pH<7.3 pH<7.2
liquidos liquidos

PUNTAJES DE SEVERIDAD
Existen varios sistemas para clasificar la severidad entre ellos Ranson, APACHE 11,
SOFA, Bisop.(13).

Los valores para prediccion de severidad son los siguientes Ranson 23, BISAP = 2
APACHE Il = 8 Indice de severidad tomografica >3 PCR >221,4. En el estudio realizado
por Cho vy cols, demostraron la mayor exactitud para prediccion de severidad con el
APACHE I, sin embargo no encontraron diferencias estadisticamente significativas
entre este puntaje y los otros sistemas (14).

La severidad de la disfuncion organica se determina usando el SOFA. El puntaje BISAP
AP (BISAP) es un simple sistema de puntuacion clinica que estratifica a los pacientes
dentro de las primeras 24 h de admision al hospital de acuerdo con su riesgo de
mortalidad intrahospitalaria y ayuda a identificar a los pacientes con mayor riesgo de
mortalidad antes de la aparicion de Falla de érgano. Una puntuacion de> 3 se asocia
con 5% -20% de mortalidad.(13)

A pesar del uso de estos sistemas a menudo complejos, alteraciones en el hematocrito,
la creatinina y el BUN pueden usarse como indicadores prondsticos eficaces con
exactitud equivalente. Por ejemplo, un nivel elevado de hematocrito en el ingreso

o dentro de las primeras 24 horas se ha relacionado con mayor riesgo de necrosis
pancretica, asi como un nivel elevado de creatinina en las primeras 48 horas. Con
respecto al BUN se ha encontrado que un nivel mayor de 20 mg/dl al ingreso o un
aumento en los niveles dentro de las primeras 24 horas, se asocia con un mayor riesgo
de mortalidad (15)

La procalcitonina también se ha utilizado para evaluar la severidad de la pancreatitis y
ha demostrado que es un indicador fuerte para predecir pancreatitis aguda severa ya
que se comporta como un marcador temprano de infecciones bacterianas sistémicas,
sepsis y falla multiorgénica. Y en algunos estudios también ha demostrado ser un
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marcador confiable para el diagndstico de
necrosis infectada del pancreas (16)

Existen factores de riesgo para
pancreatitis severa pacientes mayores
de 55 anos, obesos IMC >30kg/

m2, alteracion del estado mental,
comorbilidades, sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, nitrogeno ureico
>20, elevacion del nitrogeno ureico,
Hematocrito >44%, elevacion del
hematocrito, aumento de la creatinina,
derrame pleural, infiltrados pulmonares,
colecciones multiples o extensas extra
pancreéaticas. (7)

TRATAMIENTO

Existen varios principios que deben
tenerse en cuenta al momento de
manejar los pacientes con pancreatitis
aguda vy es la evaluacion del estado
hemodindmicamente al ingreso del
paciente, iniciar la reanimacion desde el
ingreso, evaluar el riesgo para estratificar
la gravedad y definir donde deben ser
manejados estos pacientes. Siempre que
el paciente presenta falla multiorganica
debe ser manejado en la unidad de
cuidados intensivos

Reanimacion hidrica: Es crucial en

los pacientes con pancreatitis aguda
especialmente en las primeras horas de
la enfermedad. La hipovolemia se asocia
con aumento del riesgo de falla orgénica
y el reemplazo de liquidos genera
estabilizacion de la permeabilidad capilar,
mantiene la barrera intestinal y modula la
respuesta inflamatoria. Actualmente los
cristaloides son la recomendacién para la
reanimacion inicial con liquidos en estos
pacientes y entre ellos se ha preferido el
lactato de ringer ya que reduce el riesgo
de acidosis hiperclorémica (17)

Deben administrarse los liquidos en las
primeras 12 a 24 horas después del
inicio de los sintomas de forma vigorosa,
la dosis recomendada es 200 a 500 ml
por hora o 5-10 ml por kilo de peso

por hora. El aporte de liquidos requiere
monitorizacion con niveles de nitrogeno
ureico y hematocrito, para evitar las
consecuencias de una administracion
excesiva de los mismos como son el
sindrome compartimental abdominal,
necesidad de intubacion y muerte. (7)
Nutricion: Los pacientes con pancreatitis
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leve pueden manejarse con dieta suave
o solida y no requieren normalizacién de
las enzimas pancreaticas para el inicio
de esta, basta con que tengan ausencia
del dolor, toleran la dieta y no presenten
emesis niileus.(18)

En pancreatitis severa se recomienda

la nutricién enteral para prevenir
complicaciones infecciosas ademas la
nutricion parenteral total es méas costosa,
tiene mayores riesgos y no es mas
efectiva que la nutricion enteral.(9)

No se ha demostrado diferencias
significativas en cuanto a mortalidad,
complicaciones infecciosas,
complicaciones digestivas balance
energético, tiempo de estancia
hospitalaria en los pacientes con
pancreatitis aguda manejados con sonda
nasogéstrica o sonda nasoyeyunal y

por el contrario la insercion de la sonda
nasogéstrica puede retrasar el inicio de
la nutricién en estos pacientes, ya que
requiere equipo endoscdpico, adicional a
esto el costo es mayor. (19)

Control del dolor: La eleccién del mejor
analgésico no es sencillo, el uso de
opioides es cada vez méas comun, antes
estos farmacos eran evitados por el temor
de enmascarar las manifestaciones vy el
curso clinico de la enfermedad lo cual en
la actualidad es obsoleto ya que muchos
estudios actuales han demostrado que
son seguros vy eficaces en el manejo

del dolor. También se afirmé en algun
momento que los opidaceos aumentaban
el dolor por el efecto espasmogénico que
incrementan la presién en el esfinter de
Oddi sin embargo en la actualidad no
hay evidencia clara de esta afirmacion

nua Facultad de Medicina
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y tampoco hay estudios que indiquen
superioridad entre uno u otro tipo de
opioide. En el estudio realizado por
Guleny cols en el cual se compard
paracetamol intravenoso, dexketoprofeno
y tramadol no se encontraron diferencias
significativas en cuanto a eficacia
analgésica. (20)

Terapia antibiética: Aunque el desarrollo
de necrosis pancreatica infectada confiere
un riesgo significativo de muerte, no se
ha demostrado beneficios con el uso

de antibidticos profilacticos, por lo que
no se recomienda en ningulin tipo de
pancreatitis a menos que se confirme la
infeccion. (21)

Terapia endoscopica. La
colangiopancreatografia retrograda
endoscopica esta indicada en los
pacientes con pancreatitis cuando se
sospecha que los célculos son la causa de
la pancreatitis por uno de los siguientes
hallazgos colangitis (fiebre, ictericia,
sepsis), obstruccion biliar persistente
(bilirrubina conjugada nivel >5 mg/dl),
deterioro clinico (empeoramiento del
dolor, incremento de los leucocitos,
empeoramiento de los signos vitales),
célculos detectados en el conducto biliar
comun en imagen (22).

COMPLICACIONES

Existen dos fases diferentes en la
pancreatitis aguda una fase temprana
(ocurre durante la primera semana)
caracterizada por respuesta inflamatoria
sistémica y/o falla organica y una fase
tardia, que ocurre después de una semana
y se caracteriza por las complicaciones
locales. Las complicaciones locales
pueden ser colecciones, necrosis

pancreatica o peripancreatica (con o
sin infeccién), pseudoquistes, coleccion
necrética (estéril o infectada). (7)

Las colecciones peripancreaticas agudas

no requieren terapia. Los pseudoquistes

sintoméaticos son manejados inicialmente
con técnicas endoscopicas. (7)

La pancreatitis necrotizante incluye
necrosis de la glandula y necrosis de

la grasa peri pancreatica. En las fases
iniciales la coleccion necroética es una
combinacién de tejido solido y semisdlido.
Después de un periodo de 4 semanas o
mas la coleccion se vuelve mas liquida y
con una pared visible, en este momento
se denomina necrosis encapsulada.

La necrosis estéril no requiere terapia
excepto en los casos que genere
obstrucciéon duodenal, biliar o gastrica. (7)

La infeccion en las colecciones necroticas
usualmente es monomicrobianay

puede involucrar microorganismos gram
negativos, especies de enterobactery
estafilococos. (7)

Actualmente se retrasa la intervencion
quirdrgica al menos 4 semanas para
permitir estabilidad del paciente, que la
necrosis madure, se delimite y asi mejore
la vision anatémica para un adecuado
desbridamiento. (7)
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ABSCESO HEPATICO.
DIAGNOSTICO Y MANEJO

Ana Lucia Castano Cardona, Residente Tercer afio Cirugia General Universidad de Antioquia

INTRODUCCION

El absceso hepatico se define como una masa o cavidad que compromete parénquima
hepatico sano o no, la cual usualmente tiene material purulento. La formacion de

dicha lesion es causada por la invasion de microorganismos. Se pueden dividir en tres
categorias: piogeno, amebiano o fungico.

Es la causa mas comun de absceso de
viscera sélida representando casi la mitad
de todos los abscesos, con una incidencia
dificil de definir, variando segun la zona
geograficay su etiologia. Prevalece la
etiologfa pidgena en paises desarrollados en
un 80%, los amebianos en zonas tropicales
y subtropicales y los fingicos, menos
comunes, asociados a pacientes con algun
estado de inmunosupresion .

Los pacientes con enfermedades

como diabetes mellitus, enfermedades
hepatobiliares, pancreaticas, trasplante
hepatico, desnutricion y uso de esteroides
crénicamente son Mas propensos a
presentarlos.

Absceso Hepatico Pidgeno: Es secundario
a infeccion bacteriana, puede ser Unico
pero generalmente es multiple. Representa
el 80% de todos los abscesos hepaticos en
paises desarrollados, con una prevalencia
que esta en aumento como resultado de
mayor instrumentacién quirtrgica de la via
biliar, y mayor prevalencia de comorbilidades
importantes como Diabetes Mellitus y
realizacion de trasplante hepatico. La
incidencia anual estimada de 10-20 casos
por 100.000 pacientes, afecta con mayor
frecuencia personas entre la cuarta y sexta
década de la vida, siendo més frecuente en
hombres.

Hasta un 50% de los abscesos pidgenos
son solitarios y afecta més el l6bulo
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derecho, dado por el mayor flujo sanguineo
proveniente de la porta.

Con la mayor disponibilidad de ayudas
diagnosticas, la apendicitis con pileflebitis
como primera causa fue desplazada por la
patologia biliar como principal etiologia.

Clasificacién (segun su ruta de invasion

hepética):

o Biliar: 50-60% de los casos, usualmente
como consecuencia de obstruccién de la
via biliar por célculos, masas o migracién
de parésitos que causan colangitis.
Usualmente se presenta con colecciones
multiples en el parénquima.

e Portal: 10-20%, la causa mas comun
es la tromboflebitis séptica de la
vena porta, secundaria a cualquier
patologia inflamatoria intraabdominal
(diverticulitis, pancreatitis, apendicitis,
enfermedad inflamatoria intestinal).

e Arterial: 5-10% de los casos, usualmente
por bacteriemia secundaria a un foco
infeccioso a distancia, por ejemplo
en endocarditis, neumonia, infeccion
urinaria, infecciones en piel y tejido
celular subcutaneo, uso de drogas
intravenosas.

o Extension directa: 5 - 10% de los casos,
por contigliidad de estructuras vecinas
afectadas como en colecistitis, Ulcera
péptica perforada, diverticulitis del
colon derecho. También secundaria a
procedimientos e instrumentacién de la
via biliar.

e Trauma: Hasta en el 5% de los casos,
tanto en trauma cerrado como
en trauma abierto. Lo usual es la
presentacion de hematomas con
sobreinfeccion posterior. El riesgo es
directamente proporcional a la severidad
del trauma.

o Criptogénicos: 20-40% de los casos.

“*Microbiologia:

e Polimicrobianos.

e Gram negativos: 50-70%.
e Anaerobios 40-50%.

e Gram positivos 25%.

Los cultivos pueden llegar a ser positivos
hasta en un 80% de los casos, es util la
toma de hemocultivos antes del inicio del
tratamiento antibidtico, especialmente
en los casos en los que se sospeche
clinicamente compromiso sistémico
secundario a la infeccion inicial.

Absceso Hepatico Amebiano: Secundario
a un cuadro de amebiasis intestinal
invasiva complicada. Se presenta como
una coleccion focal no purulenta. La
Entamoeba Histolytica, es el parasito méas
frecuentemente implicado, cuya presencia
es mas comun en paises subdesarrollados,
aumentando la incidencia en climas
tropicales y subtropicales con condiciones
sanitarias deficientes. Nuestro pais se
considera area endémica para este tipo de




patologia. Solo un 1% puede desarrollar
compromiso extra intestinal, siendo el
higado el 6rgano mas comun.

Afecta mas a hombres con una relacion
10:1, con un pico de incidencia entre los
20-40 anos.

La mayoria son Unicos, aproximadamente
75-80%, afectando principalmente el l6bulo
hepatico derecho.

Absceso Hepatico Flngico: Mas comun en
pacientes con inmunosupresion, la Candida
es el hongo mas comun en 80% de los
casos. Tiene mayor morbimortalidad dadas
las condiciones de base de los pacientes.

Presentacion Clinica

Se manifiesta por dolor abdominal, fiebre
intermitente o continua, astenia, adinamia y
malestar general

La fiebre es el sintoma principal, en
frecuencia posteriormente se presenta dolor
en cuadrante superior derecho en mas del
75% de los casos.

Los pacientes con absceso hepéatico
amebiano usualmente tienen cuadros
clinicos mas larvados con una historia de
sintomas méas prolongada en el tiempo.

La hepatomegalia y la ictericia se
presentan mas cominmente en el absceso
hepatico pidgeno, usualmente con mayor
compromiso del estado general, aunque no
siempre es la regla.

Si existe compromiso diafragmatico los
pacientes pueden presentar sintomas
respiratorios como dolor pleuritico, tos,
disnea.

Diagnéstico

El cuadro clinico inicial ya descrito, asociado
al antecedente epidemiolégico en el caso de
nuestro pafs debe generar un alto indice de

sospecha.

La mayoria de pacientes se presentan con
respuesta inflamatoria sistémica, leucocitosis
y alteracion de las pruebas de funcion
hepatica, sin embargo la normalidad de
dichas pruebas no descarta completamente
el diagnostico.

La herramienta mas Util actualmente
es el uso de imégenes ya sea ecografia
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o tomografia con una sensibilidad y
especificidad muy buenas, lo cual no solo
nos ayuda a hacer un diagnéstico adecuado,
sino también nos ayuda a tener claridad
sobre la localizacién del absceso y en
algunos casos su etiologia.

La ecografia es usualmente la imagen

mas utilizada inicialmente. Es ideal en el
paciente con sospecha de patologfa biliar
asociada, con una sensibilidad del 80-90%.
Es no invasiva, disponible en la mayoria de
nuestros centros de referencia y aun siendo
operador dependiente tiene excelente
desempefio en el diagndstico.

La Tomografia de abdomen tiene una
sensibilidad y especificidad mayor del

90%. Ofrece la posibilidad no solo de
detectar lesiones pequefias y multiples sino
también la posibilidad de diagnosticar otras
patologias inflamatorias intraabdominales
como causas de la formacion de abscesos.
Los RX de térax pueden llegar a estar
alterados en un 50% de los casos con
elevacion del hemidiafragma derecho,
derrame pleural o atelectasia derecha.

Posterior al diagnostico por imagenes,

el germen causante del absceso debe
diagnosticarse mediante la confirmacion
con gram vy cultivo de liquido por aspiracion
de la lesion. Las caracteristicas de dicho
liquido también pueden ser de ayuda

en el diagndstico. Si se obtiene material
francamente purulento lo mas probable es
que la etiologfa sea bacteriana mientras que
en el caso del absceso amebiano se describe
la presencia de liquido color chocolate,
inodora.

Los estudios serologicos confirman

el diagnostico con alta sensibilidad y
especificidad, la prueba ELISA; deteccién
de anticuerpos IgG de E. Histolytica por
inmunofluorescencia indirecta, entre otros
de poco uso en nuestro medio.

Tratamiento

o Absceso Piégeno:
Los principios del manejo son
antibidticos apropiados, drenaje
percutaneo cuando esté indicado y
tratamiento de los procesos subyacentes
que se sospeche sean la causa o estén
asociados con el desarrollo del absceso.
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Se debe iniciar terapia antibidtica
empirica lo més pronto posible y
posteriormente dirigirla segun el
aislamiento microbiolégico.

La primera eleccion es utilizar la
monoterapia con betalactamicos;
Ampicilina sulbactam, Piperacilina
Tazobactam. Cefalosporinas de
tercera generacién o quinolonas con
metronidazol el cual se utiliza con el
fin de cubrir gérmenes anaerobios,
aumentado la dosis en caso de que
exista sospecha de absceso amebiano.
Se recomienda antibidtico IV por los
primeros 14 a 20 dias y completar la
terapia oral por 4 a 6 semanas.

Solo se recomienda seguimiento con
imagenes si la evolucion es inadecuada.

Actualmente el drenaje percutéaneo se
ha convertido en la primera linea de
manejo para los abscesos pidgenos,
sin embargo dado que existe hasta un
15% de posibilidad de falla terapéutica
con éste método, es de aclarar que el
drenaje quirdrgico ya sea abierto o por
laparoscopia es una opcion de manejo
gue aungue mucho més invasivo y
con mayores complicaciones es una
posibilidad mas de tratamiento. Se
debe considerar el drenaje quirlrgico
abierto o por laparoscopia cuando luego
de 4 dias de tratamiento percutaneo y
antibiético no hay respuesta, abscesos
con riesgo inminente de ruptura
(>10cm), abscesos que requieren
manejo quirurgico de su etiologia,
complicaciones como la ruptura a la
cavidad peritoneal.

El drenaje percutaneo es exitoso en un
60-920% de los casos, debe permanecer
en su lugar hasta tener un drenaje
minimo de 10 cc aproximadamente,
tipicamente por 5 a 7 dias.

Absceso amebiano:

El metronidazol tiene farmacocinética
favorable, excelente biodisponibilidad y
amplia distribucion en la pared intestinal,
siendo el agente de eleccién. Dosis de
750mg cada 8 horas por 7 a 10 dias.
Se debe dar posteriormente manejo
con agente luminal para evitar las
recurrencias.

El drenaje percutaneo se indica en
pacientes que no mejoran con el
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tratamiento antibidtico luego de
72 horas, abscesos con inminencia
de ruptura, especialmente aquellos
localizados en el l6bulo izquierdo.

o Absceso Fungico:
Tratamiento antifiingico y drenaje tal
cual como en los abscesos pidgenos.
La Anfotericina B ha sido histéricamente
la primera linea de tratamiento, sin
embargo es ideal la identificacion
microbioldgica para definir el
tratamiento adecuado.

LECTURAS RECOMENDADAS:

Complicaciones:

La ruptura se presenta con una incidencia
de 6%, puede ser a cavidad peritoneal,

al espacio pleural o al pericardio que
puede llevar inclusive a un taponamiento
cardiaco con pericarditis con altas tasas de
mortalidad

Se han reportado factores de riesgo para
ruptura o no mejoria con el drenaje: tamafo
>8cm, DM, klebsiella como Unico germen,
formacion de gas y compromiso del l6bulo
hepatico izquierdo.

Conclusién:

El absceso hepatico ya sea de origen
pidgeno o amebiano, es una patologfa con
incidencia variable segun la localizacion
geografica, con un cuadro clinico
inicialmente inespecifico pero que con el
advenimiento de las ayudas diagnosticas
ha sido mas facil de identificar rapidamente
y hacer un tratamiento adecuado. Es
importante individualizar cada paciente, sin
embargo el drenaje percutdneo asociado

al tratamiento antibiético empirico vy luego
guiado por cultivos es la opcion terapéutica
de eleccion salvo en excepciones en las
cuales la cirugfa esta indicada. El manejo
inadecuado del mismo puede llevar a
complicaciones importantes con una
mortalidad no despreciable.
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De acuerdo a los ultimos datos publicados por la OMS y los CDC, mas de nueve personas
mueren cada minuto por lesiones o actos de violencia, y 5,8 millones de personas de

todas las edades y grupos econdémicos mueren cada ano por lesiones no intencionales y
actos de violencia.1 A pesar del impacto que ha tenido en los paises desarrollados, los
esfuerzos para lograr un mejor control de lesiones por trauma, ésta se mantiene como la
principal causa de muerte en personas entre 1y 44 anos de edad.2,3 Para el afo 2020, se
espera que 1 de cada 10 personas, mueran como consecuencia de lesiones originadas del
trauma.1,4 Se calcula que cada ano los costos derivados del trauma exceden los 500.000
millones de ddlares. Estos costos son mucho més altos si se tienen en cuenta las pérdidas
laborales, las gastos médicos, los costos de aseguramientos, danos en propiedad y costos

indirectos.3

El chogue es uno de los eventos que
mas frecuentemente compromete la
posibilidad de supervivencia y conduce
a complicaciones multisistémicas si

no es bien manejado. Con el fin de
poder brindarle a nuestros pacientes
una oportunidad de sobrevivir, es
fundamental establecer un control
temprano del sangrado, desarrollar
estrategias de reanimacion volumétricas
apropiadas y corregir la coagulopatia
traumatica.

FISIOPATOLOGIA DEL CHOQUE
HEMORRAGICO

En la literatura médica abundan las
definiciones acerca del choque, hecho
que refleja las circunstancias complejas
que lo provocan. Pero se considera
choque a la presencia de una inadecuada

oxigenacion tisular que no alcanza a
cubrir los requerimientos de oxigeno.

Fink lo describe como “un sindrome
precipitado por un desarreglo sistémico
de la perfusion tisular que conduce

a hipoxia celular difusa y disfuncién
multiorganica”.5 Se trata de una
condicion sindromatica en la cual se
altera la perfusién tisular y la eliminacion
de sustancias de desechos celulares,
provocando la falla en el metabolismo
oxidativo como consecuencia de una
menor entrega, transporte o utilizaciéon
del oxigeno por parte de los tejidos, o
la suma de estos tres elementos.6,7
Como no se logra suplir las demandas
energéticas, ocurre hipoxia tisular,
anaerobiosis, dafio de los drganos
afectados y liberacion de sustancias

proinflamatorias, con consecuencias
sistémicas.” La severidad y la duracion

de esta condicién de choque genera el
acumulo progresivo de una deuda de
oxigeno; que de no pagarse con prontitud
conllevara a una progresiva falla de
6rganos y sistemas cuyos aportes de
oxigeno no fueron recuperados a tiempo.

En el choque hipovolémico hemorragico
traumatico, la pérdida del volumen
sanguineo disminuye la precarga y las
presiones de llenado telediastdlico,
disminuyendo el gasto cardiaco y
conduciendo de esta forma a hipotension
e hipoperfusion.5,7 Este proceso

activa mecanismos compensatorios
vasomotores locales y sistémicos que
redirigen el flujo sanguineo a érganos
vitales como el cerebro, el corazény las
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glandulas adrenales, sacrificando la perfusion regional cutanea y esplacnica; si esto
se perpetla en el tiempo, se produce un dafio a la microcirculacion, microtrombosis
y empeoramiento de la perfusion, llevando a una mayor produccion de lactato e
hidrogeniones, y entrando en un circulo vicioso.7 (Figura 1)

Tradicionalmente, se consideraba que la coagulopatia del trauma era secundaria a
hemodilucion de factores de coagulacion, acidosis e hipotermia, desarrollandose
varias horas después del ingreso al hospital.8 En los ultimos afios se ha reconocido
que 25% a 30% de los pacientes de trauma presentan alteraciones de las pruebas

de coagulacion al ingreso al hospital, antes de haber recibido gran cantidad de
fluidos y antes de desarrollar hipotermia y acidosis, situacion que se asocia con una
mortalidad cuatro veces mayor.2,10 Lo anterior a llevado a plantear la posibilidad de
una coagulopatia propia del trauma, llamado Acute Coagulopathy of Trauma (AcoT,
por sus siglas en inglés). Aunque su fisiopatologia alin no esté clara, se han propuesto
dos mecanismos: El primero se relaciona con la hipoperfusion secundaria al sangrado
masivo, lo que activaria la proteina C (PCA). La PCA inactiva a los factores VIl y

V, generando ademas un aumento de la fibrindlisis.11,12 El segundo mecanismo
plantea que por dano endotelial secundario al trauma se expondria factor tisular, que
finalmente resultaria en el desarrollo de coagulacién intravascular diseminada (CID).13
Independiente de los mecanismos que la generan, la hemodilucién, la acidosis y la
hipotermia, potencian la coagulopatia.11

Todos estos elementos confluyen en lo que se ha denominado la triada letal
(hipotermia, acidosis y coagulopatia) y se deben reconocer tempranamente para tratarla
de forma agresiva si se desea impactar en la mortalidad por hemorragia traumatica.

Pérdida de

. <+— Hipoxia celular
liquido IC \ / Oclusion capilares

, Disminucion en .
Caida en la PA e Agregacion celular
perfusion tisular

\ Dafio j
D ‘n de microcirculatorio
lsminucion de la 4+———— Acidosis metabolica

contractilidad miocardica
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DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION

El Programa Avanzado de Apoyo Vital en Trauma (ATLS por sus siglas en inglés) se ha
implementado como una herramienta para la identificacion y tratamiento del choque
hemorragico, buscando normalizar las constantes vitales en estos pacientes.1 Para
esto, el Colegio Americano de Cirujanos ha propuesto una clasificacién del mismo en
cuatro estadios (Tabla 1).

Sin embargo, datos obtenidos de los registros de trauma TARN (Trauma Audit
Research Network) y Trauma Register DGU (Deutsche Gesellschaft fir Unfallchirurgie),
han puesto en duda la clasificacion propuesta por el ATLS, ya que consideran que la
presién arterial y la frecuencia cardiaca en los pacientes victimas de trauma no son
indicadores confiables de choque.14-15 Se ha observado que hasta el 50% de los
pacientes con sangrado activo, pueden tener signos vitales estables, alin en presencia
de marcadores de hipoperfusion oculta,16 es una condicion ampliamente conocida
como choque compensado, en la cual la presién arterial es normal pero la perfusion
tisular del paciente es baja.




63

Tabla 1. Clasificacion clinica del choque hemorragico (ACS)
Clase | Clase Il Clase lll Clase IV

Pérdida sanguinea

Volumen* <750 mL 750-1,500mL | >1,500-2,000 mL >2,000 mL

Porcentaje <15% 15%-30% >30%—40% >40%
Frecuencia cardiaca <100 >100 >120 >140
PAS Normal Normal Disminuida Disminuida
Presion de pulso Normal Disminuida Disminuida Disminuida
Llenado capilar Normal o lento Lento Lento Lento
Frecuencia 14-20 20-30 30-40 >35
respiratoria
Gasto urinario >30 20-30 5-15 Minimo
(cc/hra)
Estado mental Ansiedad minima | Ansiedad o Confusién Confusion

agitacion marcada o letargo

*Valores calculados para hombre de 70 kg

Adaptado del ATLS, 9th Ed. American College of Surgeons, 2012.

Ante esto, se ha visto la necesidad de
recurrir a otros elementos que permitan
identificar mejor la condicién de choque,
como lo son: el lactato y el déficit de
base. Elementos que han cobrado
mucha trascendencia, vy la evidencia
progresivamente los sitla como factores
claves a considerar en aras de alcanzar
metas de reanimacién deseables.

Déficit de base (DB): Se ha reconocido
como un factor prondéstico independiente
de mortalidad, necesidad de terapia
transfusional y necesidad de Unidad

de Cuidados Intensivos (UCI).17.19
Davis y cols. clasificaron el grado de
choque hemorragico segun los niveles
de déficit de base en tres categorias:
leve (-3 a -5 mmol/It), moderado (-6 a
-9 mmol/It) y grave (< -10 mmol/It), e
identificaron una relacion fuerte y directa
entre los valores de DB al ingreso con
la necesidad de transfusién, muerte

en las primeras 24 horas y disfuncion
organica.20 Se ha observado que en
pacientes traumatizados con DB > a

-6 mmol/It, menos del 5% necesitan
ser transfundidos, mientras que en
aquellos con DB < -24 mmol/It més del
90% requieren paquetes de transfusion
masiva.l
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Lactato sérico: Es producto del
metabolismo anaerdbico celulary su
valor normal es menor de 2 mmol/

It o 18mg/dl. Se ha utilizado como
elemento diagndéstico y prondstico

en choque hemorragico y séptico por
mas de 5 décadas.21,22 La medicion
del lactato sérico en pacientes
traumatizados al ingreso a urgencias
tiene buen rendimiento como predictor
de mortalidad temprana y necesidad de
transfusion masiva en las primeras 24
horas.21 Abramson, por su parte, estudio
a un grupo de pacientes con trauma
grave y detectd que el tiempo necesario
para normalizar el lactato sérico fue un
importante factor prondstico para la
supervivencia. Todos los pacientes que
normalizaron este valor en las primeras
24 horas sobrevivieron. Aquellos que
normalizaron el lactato sérico entre

las 24 vy 48 horas tuvieron una rata

del 25% de mortalidad y aquellos que
no normalizaron el lactato dentro de

las primeras 48 horas tuvieron una
mortalidad del 86%.23 También se ha
descrito el uso de la saturacion venosa
central de oxigeno (SvcO2), la diferencia
arteriovenosa de CO2 (dCO2) vy el
didmetro de la vena cava inferior (medido
por ecograffa) como marcadores de
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choque en trauma, pero su utilidad aun
estd por determinarse.24,25

Para los médicos y también para

los investigadores, predecir el

resultado clinico de un paciente con
base a la severidad de la lesion, es
extremadamente importante. Muchos
sistemas de clasificacion se han
desarrollado y validado para estimar el
riesgo en pacientes traumatizados, en
los ultimos 30 afos26, algunos basados
estrictamente en la lesion anatdémica,
como el ISS,27 otros en variables
fisiologicas, como la puntuacion de
trauma revisada (RTS),28 y algunas
combinaciones como el TRISS.29

- Injury Severity Score (ISS): ha sido el
método de referencia para la puntuaciéon
anatomica de la gravedad de las lesiones
desde que se introdujo en 1974. EI'ISS
suma el puntaje AlS-90 (Abbreviated
Injury Scale) de la lesion méas grave de las
tres regiones corporales principalmente
afectadas. Tiene valores de O a 75,
considerando un “trauma mayor” con
puntajes por encima de 16y “trauma
masivo” puntajes por encima de 40. Se
sefala que su aplicabilidad a las heridas
penetrantes es algo incierta, ya que
describe soélo regiones anatémicas y no
funcionales. Cuando existe mas de una
lesion en la misma localizacién corporal,
solo puntea a la lesién mas grave. EI'ISS a
pesar de sus limitaciones es considerado
una herramienta Util para predecir
prondstico en lesiones graves.27

- Revised Trauma Score (RTS): Debido

a que algunos de los sistemas de
clasificacion del trauma eran dificiles de
aplicar y que en ocasiones subestimaban
la severidad del traumatismo craneo
-encefalico se desarrollo esta escala
revisada. EI RTS es un sistema de
puntuacion fisiologica con alta
confiabilidad entre evaluadores y
demostrado precisién en la prediccion
de la muerte.30 Se califica a partir del
primer conjunto de datos obtenidos en el
paciente, y consta de la escala de coma
de Glasgow (ECG), la presion arterial
sistolica (PAS) y la frecuencia respiratoria
(Tabla 2).
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Tabla 2. Valoracion del Traumatismo
Revisada (RTS)

AR
0 3 0 0
1 4-5 1-40 1-5
2 6-8 50-75 6 -9
3 9-12 76 -89 > 29
4 13-15 >89 10-29

Para minimizar la acidosis, hipotermia

y coagulopatia que acompanan a la
hemorragia traumatica, el objetivo
primordial en estos pacientes es
restablecer la perfusién tisular,
recuperando el volumen intravascular al
tiempo que se detiene la hemorragia.1,31
EI ATLS propone un abordaje sistematico
del paciente traumatizado, que comienza
con una revision primaria, seguida de la
reanimacion (volumétrica y hemostatica),
una revision secundaria para determinar
lesiones potencialmente fatales, y por
ultimo, el traslado a un sitio para el
tratamiento definitivo, sea en quiréfano,
UCE o UCI.1

En la Ultima década, se acuno el término
resucitacion de control de dafos (RCD), el
cual se desarrollo para tratar a pacientes
con traumas graves, buscando prevenir

la coagulopatia y disminuir el sangrado,
mediante la reanimacion hipotensiva, la
restriccion de cristaloides y el uso més
temprano de hemocomponentes. Cotton
y cols. demostraron que la combinacién
de la resucitacién vy la cirugia de control
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de dafos disminuyen la mortalidad en
los primeros 30 dias.32

Reanimacion hipotensiva: EI ATLS
recomienda iniciar una reanimacion
agresiva con un bolo de 2000 cc de
liquidos endovenosos, y continuar

con cristaloides y hemocomponentes
hasta lograr normalizar las cifras
tensionales.1 Sin embargo, en modelos
experimentales se ha observado que
esto puede incrementar el sangrado

por desplazamiento del coagulo, mayor
riesgo de sindrome compartimental
abdominal y dilucién de los factores de
la coagulacion.31,33-34 Una revision
reciente de un metaandlisis que incluyé
6 ensayos clinicos controlados no
demostré diferencias en cuanto a
mortalidad o alteracién de las pruebas
de coagulacion entre la reanimacion
agresiva e hipotensiva, o entre la
temprana vy diferida.33 A pesar de la
falta de evidencia contundente a favor
de una u otra intervencion, las guias
Europeas recomiendan una meta de PAS
entre 80 y 90 mmHg hasta que se logre
controlar el sangrado mayor en pacientes
con traumatismos graves sin trauma
encefalocraneano (TEC) y un objetivo
de presion arterial media > 80 mmHg en
pacientes con TEC grave.34

Cristaloides: Los liquidos endovenosos
son fundamentales en el tratamiento
del choque hemorragico, pero existe
controversia acerca de cudl es el
mejor en este tipo de pacientes.35

La solucioén salina al 0.9% (SSN) y el
Lactato Ringer son los cristaloides més
comunmente utilizados. Ninguno es
superior al otro, pero la SSN se asocia

con mayor coagulopatia dilucional, riesgo
de sangrado y acidosis metabolica.36
Ambos se movilizan rapidamente al
espacio extravascular, y sélo el 25%

del volumen inicial queda en el espacio
intravascular.35 Por su facil consecucion,
bajo costo y minimos efectos adversos,
contintian siendo recomendados como
primera linea en la reanimacion del
paciente traumatizado con sangrado
activo (recomendacién 1B).34 Las
soluciones hiperténicas movilizan liquido
desde el espacio intracelular hacia el
extracelular, por lo que se requiere
menos volumen: 250 ml de SS al 7.5%
equivalen a 2 Its de SSN. Esto facilita

su transporte y almacenamiento, y
ademas, parece que ejercen cierto efecto
inmunomodulador.37 Estudios iniciales
mostraron resultados prometedores,
pero dos ensayos clinicos controlados
realizados por el Resuscitation Outcomes
Consortium en pacientes con TEC

y choque hipovolémico, no lograron
demostrar beneficio alguno y se
detuvieron en el primer anélisis interino
por dudas acerca de la seguridad de este
tratamiento.38

Coloides: Por contener moléculas de

alto peso molecular, pueden permanecer
mayor tiempo en el espacio intravascular.
Perel y Roberts condujeron un meta-
analisis en 2013, sin encontrar diferencias
entre coloides o cristaloides; los autores
concluyeron que al no ser superiores y ser
mas costosos, su uso no esta justificado
por fuera de los ensayos clinicos.39

Soluciones balanceadas: Son soluciones
con composicion similar al plasma, y
que traen sustancias con efecto buffer
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como el acetato, el bicarbonato o el relega a pacientes con sangrado masivo y que consuman antagonistas de vitamina K;
maleato.40 Aqui se incluyen el Lactato en otro escenario, su utilidad es limitada.34 Si los valores de fibrinédgeno son menores
Ringer, Plasma-Lyte y Sterofundin. Ha a 1.5 gr/l, se debe aplicar crioprecipitado o complejo de fibrindgeno.34

habido un interés reciente en este tipo

de sustancias ya que a diferencia de la Antifibrinoliticos: Teniendo en cuenta el papel que juega la hiperfibrinolisis en la

SSN no ocasionan acidosis metabdlica coagulopatia por trauma, es légico pensar que emplear farmacos con actividad
hiperclorémica, con el riesgo potencial de  antifibrinolitica pueden mejorar los desenlaces en pacientes con trauma exanguinante.
disfuncion renal que esto conlleva. Un El estudio CRASH 2 compard la administracion de acido tranexamico con placebo en
ensayo clinico controlado, multicéntrico, pacientes con trauma y sangrado mayor, encontrando un reduccion de un 15% en la
con mas de 2.200 pacientes, no demostré  mortalidad por hemorragia, particularmente si se aplicaba en las primeras 3 horas, y sin
menor riesgo de lesion renal aguda o asociarse con eventos adversos de tipo tromboembdlico.44

mortalidad en pacientes criticos con el

uso de Plasma-Lyte en comparacién con Enla figura 2 se recoge la informacién previamente expuesta y se propone un

SSN.41 flujograma para el manejo del paciente con choque traumatico hemorragico, con las

metas transfusionales y de presion arterial.
Hemocomponentes: La transfusion
balanceada de hemocomponentes en
una relacion 1:1:1 (GRE, PFC y plaguetas)

hace parte de la estrategia de resucitacion CHOQUE HEMORRAGICO

de control de dafios y se ha denominado TRAUMATICO

reanimacion hemostatica. Esto surgio de Tratamiento Tratamiento

la experiencia militar durante la década hemodinamico Obietive primaria coagulacién

pasada y se ha asociado con mayores

tasas de sobrevida en pacientes con Reanimacién Fesrepasrerd

trauma grave y sangrado mayor; esto = para & horas

se ha corroborado en estudios con !

poblacion civil.31,34,37 La Transfusion Metas de PA Sin TEC Con TEC
masiva indica la necesidad de transfundir Sin TEC Con TEC

mas de 10 U de GRE en 24 horas; o el TP/::;—(?;I‘:!‘I“S TP/::P;:OIS;/\‘:;QS

recambio total de la volemia en 24 horas Plaquetas >50.000/ml Plaquetas >100.000/ml

o el 50% de ésta en 3 horas.37 El uso $1 no se alcanzan: Fibrinogeno > 150 mg/dl Fibrinogeno > 150 mg/di
. H 4 Iniciar vasopresor —

rutnjano de protocolos qe transfgsmn e 0,1 racg/ Mg/l —

masiva ha demostrado disminucion de Pravencidn acidosts

Normotermia
Ca ionizado: 1.1~ 1.3 mmol/it

la mortalidad del 45% al 19%.42 Como
ha habido algunas criticas con este
abordaje acerca de la interpretacion

de los datos y posibles sesgos en los
estudios, Holcomb vy cols. llevaron a cabo
un estudio observacional, prospectivo

y multicéntrico, en el que se demostré
que la mortalidad temprana fue 4 veces
menor en pacientes con relaciones entre
PFC vy GRE, y Plaguetas y GRE de 1:1 que
aquellos con radios mayores.43

El uso de complejo protrombinico se

CONTROL DEL SANGRADO
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Como parte del entrenamiento del médico general es importante el conocimiento acerca del
paciente traumatizado, y mas en ciudades donde el trauma continla siendo preponderante , por lo
tanto el reto para cualquier médico, es poder realizar de manera rapida, eficiente un abordaje claro
en procura de salvaguardar vidas y disminuir secuelas en este tipo de trauma, asi que se buscara
actualizar y reforzar los conocimientos con respecto al trauma de cuello.

Epidemiologia

En general un 5 a 10% de todas las lesiones traumaticas son en el cuello, y de estas
cerca de un tercio llegan a comprometer alguna estructura que alli se encuentre,
siendo las lesiones vasculares las més frecuentes seguidas de lesiones aerodigestivas
(tabla 1).

La mortalidad global del trauma penetrante de cuello alcanza un 11% y va en relacion
con el mecanismo del trauma vy de las lesiones ocasionadas, por ejemplo de estructuras
vasculares importantes del cuello como la arteria cardtida o arteria

subclavia puede ser fatal en 2/3 de los casos, secundario a una hemorragia no contro-
lable, las lesiones de traquea también pueden comprometer la vida rapidamente si no
se controla y se obtiene una permeabilidad de la via aérea, mientras que las lesiones
esofagicas, causan mas complicaciones infecciosas como mediastinitis y sepsis que
también pueden llevar a la muerte.

Aproximadamente el 35% de las HPAF y el 20% de las HACP en cuello estan asociados
con lesiones significativas a las estructuras vitales; el 16,5% vy el 10,1% respectivamen-
te requerirdn cirugia, en resumen las HPAF son significativamente mas propensas a
estar asociadas con sangrado, hematomas, hipotensién al ingreso y lesiones vasculares
o aerodigestivas que las HACP

Tabla 1.
Todos los Arma

Tipo de trauma mecanismos Armadefuego | cortopunzante
Vascular 21.5% 26.8% 14.6%
Aerodigestivo 6.3% 7.2% 3.4%
Medular 6.7% 13.4% 1.1%
Nervioso 9% 12.4% 4.5%
Hemo/ 17.9% 15.5% 13.5%
neumotdrax

Educacién Continua Facultad de Medicina UdeA

Anatomia

Es importante el conocimiento anatomi-
co de esta region ya que aca confluyen
varios sistemas en una porcion de espacio
mas estrecha como son el sistema
vascular, respiratorio, digestiva, nerviosa,
predisponiendo a lesiones significativas
de estructuras vitales y potencialmente
fatales. Los limites en la parte superior lo
delimita la mandibula y la parte inferior

la horquilla esternal con el borde las
claviculas.

Dentro de las referencias de importancia
clinica esta el musculo platisma abarcan-
do todo el cuello y marco de referencia
para definir si la herida es penetrante o
no; este es una singular tejido muscular
fino encerrado por la fascia superficial.
Las heridas en el cuello se han agrupado
en tres zonas (Imagen 1) y el abordaje
serd consecuente segln la localizacion de
la herida, las controversias frente a esta
clasificacion varfa en la definicion de la
Zona |l yla Zona ll, ya que la descripcion
original de Monson La zona | es inferior a
las claviculas y manubrio esternal y abarca
todas las estructuras en la salida toracica,
mientras que Roon y christensen la zona

| es comprendida desde la horquilla hasta
el borde inferior del cartilago cricoides;
La zona Il se encuentra entre la salida
toracica y el dngulo de la mandibula para
Monson mientras la otra referencia esta
dada entre el cartilago cricoides y el




angulo de la mandibula, La zona Il esta
entre el angulo de la mandibula y la base
del craneo.

A pesar de estas diferencias las estructu-
ras que se albergan en cada zon no cam-
bia radicalmente y No afecta al enfoque
final del paciente.

Angle of mandible == =R ======

imagen 1. Zonas del cuello. la zona sombreada
es considerada por algunos autores Zona | y
otros zona Il

Cummings Otolaryngology - Head and Neck
Surgery: Head and Neck Surgery

(Ann Emerg Med, PENETRATING NECK
TRAUMA, Carducci, Lowe& Dalsey, 1986)

Cuadro Clinico

El paciente que ingresa al servicio de
urgencias puede presentarse dentro un
espectro que puede ir desde el paciente
asintomatico y el paciente in extremis
tanto por lesion de via derea o lesion
vascular con choque profundo; una heri-
da penetrante puede causar hemorragia
externa profusa o exanguinacion intra-
pleural, como puede también conducir

a la pérdida de la via aéreay a la asfixia
temprana por disrupcién del cricofarin-
geo o secundaria a la presencia de un
hematoma grande de una lesién vascular.
Cuando el paciente ingresa estable y po-
demos realizar un adecuado examen fisico
es importante evaluar los signos clinicos
de lesion vascular, digestivo o aérea (Se
resumen en las Tablas 2-4)

Signos de compromiso de las vias aérea
taquipnea, disnea, cianosis, enfisema sub-
cutdneo y un patron respiratorio anormal,
otras caracteristicas: alteracion de la voz,
estridor, babeo, enfisema subcutaneo
cervical y distorsion de la anatomia del
cuello anterior, incluyendo pérdida de
puntos de referencia normales, asimetria,
prominencia tiroidea aplastada y desvia-
cion traqueal.
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La deteccién temprana de lesiones esofagicas penetrantes sigue siendo dificil ya que
el retraso para obtener diagnostico suele ser de horas y la morbilidad resultante vy la
mortalidad son significativas Aunque mas del 20% de los pacientes sobreviven si la
lesion se detecta dentro de 24 horas, la tasa de supervivencia desciende rapidamente
después de este tiempo, generalmente de complicaciones infecciosas, como mediasti-
nitis, Los hallazgos clinicos de disfagia, odinofagia, babeo y hematemesis son aproxima-
damente 80% sensibles a la lesion.

Tabla 2. Signos de lesion aérea

Signos de lesidn aérea

Duros Blandos

Disnea intensa Disfonia

Herida soplante Hemoptisis
Estridor

Enfisema subcutédneo
Neumomediastino

Tabla 3. Signos de Lesion digestiva

Signos de lesiéon digestiva

Duros Blandos

Salida de saliva por la herida Odinofagia

Sangrado rutilante por cavidad oral en Enfisema subcuténeo
ausencia de otros traumas Disfagia

Neumomediastino
Aire retrofaringeo en Rx

Tabla 4. Signos de lesion vascular

Signos de lesién vascular

Duros Blandos
Sangrado activo Disminucion de pulsos distales
Soplo o thrill Historia de choque o sangrado

Hematomas expansivos o pulsatiles
Ausencia de pulsos temporales

Déficit neurologico
Trayecto vascular

Manejo

El paciente debe ser enfocado como cualquier paciente por los lineamiento del ATLS;
ademds durante la evaluacion primaria se deben identificar y tratar lo antes posible las
condiciones que amenazan la vida: 1) obstruccion de las via aérea por trauma larin-
gotraqueal o compresion externa por un hematoma; 2) neumotoérax de tension; 3)
hemorragia activa externa o a la cavidad toracica; 4) lesion medular o dafo cerebral
isquémico traumatico.

El manejo de la via aérea debe ser primordial y asegurarla en caso de lesiones que la
comprometan la vida inminentemente (aproximadamente el 30% de las lesiones larin-
gotraqueales, requerirdn asegurar la via aérea)

El aire burbujeante a través de una herida del cuello es patognomanico de la lesion la-
ringotraqueal. La firme compresién manual sobre la herida reduce la fuga de aire y por
lo general mejora la oxigenacion. La intubacién en estos casos puede ser peligrosa de-
bido al riesgo de dafo adicional a la laringe o la trdquea por el al desplazamiento de la
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punta del tubo en los tejidos paratraquea-
les, esta debe ser considerada solamente
en pacientes que no mejoran después de
una oclusion firme de la herida, con difi-
cultad respiratoria severa o paro cardiaco
inminente; en estos casos debe ser rea-
lizado por el médico méas experimentado
y un cirujano siempre debe estar (en la
medida de lo posible) presente en caso de
una via aérea quirlrgica sea necesaria.

Al igual en presencia de un hematoma
grande 0 en expansion o que no estan

en dificultades respiratorias, la intubacion
con fibra éptica es el método mas seguro,
sin embargo, este procedimiento requiere
experiencia y destreza, con una tasa de
fallos del 25% v la presencia de dificultad
respiratoria severa o apnea son contrain-
dicaciones absolutas para intubacién por
fibra optica. En casos que por la gravedad
del trauma se pueda ver el segmento sec-
cionado de traquea, el tubo endotraqueal
se puede insertar bajo vision directa en el
segmento distal a través de la herida del
cuello, tratando de asegurar esta porcion
distal para evitar la retraccion al medias-
tino y como medida de emergencia; y la
cricotiroidotomia como medida salvadora
en el servicio (aprox. 6% de las lesiones
penetrantes a cuello puede ser necesaria).
Se debe realizar un control del sangra-
do. La presion como primera medida es
importante, pero el sangrado de los vasos
detras de la clavicula o cerca de la base
del craneo o la arteria vertebral es dificil
de controlar por la presion externa; en es-
tos casos debe intentarse la compresion
digital con un dedo indice enguantado

a través de la herida o se ha descrito el
taponamiento con sonda Foley a través
de la herida, la sonda se infla con agua
hasta que se detiene el sangrado o se
siente resistencia moderada; si el sangra-
do contintia después de esta maniobra, el
balén se desinfla 'y se acomoda la sonda.
(Imagen 2)
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Se debe evitar el pinzamiento ciego del
sangrado sospechoso porque rara vez
es eficaz y el riesgo de dafio vascular o
nervioso adicional es muy alto.

Realizar una reanimacioén hidrica adecua-
da, pensar en hemoderivados de forma
temprana y evaluacién por cirujano de
forma urgente.

Imagen 2. Taponamiento en cuello con sonda
Foley

Asi una vez realizado el abordaje inicial, y
reanimado el paciente, se debe hacer un
examen fisico completo para diagnosticar
y estabilizar las lesiones asociadas, el
enfoque que se describe a continuacion
es acorde segun la localizacion vy la estabi-
lidad hemodinamica.

Si el paciente ingresa inestable hemodi-
namicamente, con hematoma sofocante
o sangrado activo se debe intervenir
quirlrgicamente de forma urgente sin
evaluaciones posteriores independiente
de la zona de la lesion.

los pacientes con heridas penetrantes en
zona |y lll pero estables son candidatos a
estudios adicionales con el fin de definir
diagndstico y manejo especifico, mientras
que la Zona Il es area de incertidumbre

sobre si el paciente debe ser explorado
o si se debe realizar estudios adicionales;
pero las recomendaciones actuales es a
realizar un manejo selectivo ya que se
reducen las intervenciones innecesarias
y mas aun que con las exploraciones
quirdrgicas se aumenta el costo y la posi-
bilidad de dejar heridas no diagnosticada
aun con cirugia.

Los pacientes estables hemodindmi-
camente pero con signos inequivocos

de lesion en zona |y lll deben llevarse
rapidamente a estudios diagndsticos que
permitan seleccionar el abordaje ideal

o con lesion sugestiva debe llevarse a
realizar estudios para confirmar o descar-
tar, los que estén asintomaticos deben
observarse en el servicio de urgencias por
24 horas.

Los paciente con heridas en zona Il se
dividiran segun la estabilidad hemodina-
mica y segln el tipo de herida (con signos
duros o blandos) y se llevara a para cirugfa
en el caso de los inestables vy los que
tiene lesiones con signos inequivocos,
mientras que las lesiones sugestivas y
estables se deberan estudiar segin los
hallazgos clinicos. Esto se resumen en los
Algoritmos 1y 2.

Para la toma de decisiones en estos
casos contamos con una serie de ayudas
diagndsticas que nos serviran en los
casos especificos segiin la localizacion de
la lesion.

La Radiografia de torax es uftil, rapida,
para detectar neumotdérax, hemotodrax
por lesiones ocasionadas en Zona |, En
lesiones del tracto digestivo la radiografia
cuello evidencia de aire retro faringeo

o evidenciando neumotdrax apicales en
lesiones de Zona |; el esofagograma tiene
una sensibilidad superior del 80% que
puede aumentar cuando se combina con
esofagoscopia para identificar perforaciéon
esofagica.
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La tomografia de cuello contrastada se ha convertido en una de las herramientas mas
importantes y recomendada tanto para lesiones vasculares como digestivas, esta Ultima
con una menor sensibilidad, pero dado la velocidad de obtencion de imagenes, la
calidad de los tomodgrafos la mejoria en la tecnologia, hace que cada vez se convierta
en la principal ayuda diagnostica solicitada independiente de la zona afectada, esto se
vera reflejado en futuras guias de manejo.
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TRAUMA DE TORAX

Jaime Esteban Alzate Castaiio
Julian Esteban Henao Ardila
Residentes de cirugia general
Universidad de Antioquia

Los traumatismos toracicos son una causa frecuente de mortalidad. Muchos de estos pacientes
mueren después de haber llegado al hospital; sin embargo muchas de estas muertes podrian ser
evitadas con un diagnostico adecuado y un tratamiento precoz.

Menos del 10 % de los traumatismos
cerrados y alrededor del 15 % al 30% de
los traumatismos penetrantes requieren
toracotomia o Toracoscopia.

De pacientes severamente traumatizados,
el 25% de sus muertes se asocian al trau-
ma de torax. En una colision vehicular, el
conductor tiene un 50% de Probabilidad
de sufrir trauma de térax y en un trauma
penetrante corresponde al 30% (1).

La piedra angular de la atencién consiste
en intervenciones, con las que el médico
general, debe estar muy familiarizado,
como la intubacién orotraqueal , apoyo
ventilatorio, oxigenoterapia, colocacion
de sonda a cavidad pleural (toracostomia
cerrada).

Anatomia

El torax presenta una forma cénica de
base inferior deprimida en sentido antero-
posterior, comprendida por las claviculas
y escotadura esternal , limite superior,
rebordes costales, limite inferior. La caja
toracica est4 formada por delante por el
esterndn, la articulacion esternocostal,
lateralmente por los arcos costales, la
parte posterior por las vértebras, articula-
cién costovertebral, Sobre cada vértebra
dorsal se articula una costilla, hay 12
costillas en cada hemitdrax, que se unen
por delante al esternon. Las vértebras
dorsales, las costillas y el esternén
constituyen una gran cavidad, el térax,
que protege el corazon, los pulmones, el
esofago vy la traquea. El esternén se ubica
en la region anterior del térax, entre las
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primeras 7 costillas, llamadas costillas
verdaderas. Las 7 primeras (costillas ver-
daderas) se extienden desde la columna
vertebral hasta el esternon, con el que
estan unidas por medio del cartilago cos-
tal o costilla cartilaginosa. Las 5 siguien-
tes se denominan costillas falsas; no se
articulan directamente con el esternén,
sino que se unen con la inmediatamente
superior (Ultima costilla verdadera) por
medio de un cartilago comun. Las Ultimas
son mas cortas que las demas y no llegan
al esternon. Por ultima 2 costilla en cada
hemitérax, costilla flotante.

Por dentro, la porcion osteomuscular esta
tapizada por la pleura parietal, la que a
nivel de los hilios pulmonares se replie-
ga para cubrir los pulmones, y entonces
recibe el nombre de pleura visceral. Entre
ambas pleuras existe un espacio virtual,
la cavidad pleural. Normalmente ambas
pleuras se deslizan una sobre otra, pero
en el adulto es comun encontrar bandas
de adherencias, residuos de antiguos
procesos patolégicos. El drea determinada
entre los pulmones derecho e izquierdo
se le llama mediastino. (4)

Evaluacion

Existen diferencias importantes en-

tre trauma penetrante y traumatismo
cerrado. Pero durante el enfoque inicial,
revision primaria de la ATLS ( Soporte
vital avanzado en trauma) (5) , se debe
ografia puede ser Util para evaluar

la intervencion instaurada y excluir
etiologfas diferentes como, el colapso
lobar, intubacion monobronquial, hernia
diafragmatica.

Neumotdrax abierto

Los grandes defectos de la pared toracica
mayores a las 2/3 partes del didmetro de
la trdquea, permiten el paso de entrada
de aire a la cavidad pleural, dado que el
aire sigue la via que le ofrece menor re-
sistencia, equilibrando las presiones intra-
toracicas a la atmosférica, de este modo
se dificulta la ventilacion, el tratamiento
inmediato es cubrir el defecto con un
aposito compresivo de tres bordes fijos y
uno libre (aposito Asherman) ( ver figura
3), lo que evita entrada de aire cuando

el paciente inspira y permite este salga
cuando el paciente espira. Si se ocluyen
los cuatro bordes se puede producir un
neumotdrax a tensién. Mientras se repara
el defecto y se le coloca una sonda a
torax. (13)

Térax Inestable y Contusion Pulmonar
Las fracturas de costales son el tipo de
lesion mas comun en paciente con trauma
de térax, pero cuando esta son multiples
o producen térax inestables, la morbimor-
talidad del paciente se aumenta por cada
costilla fracturada un 19%, esto es mas
notorio en la poblacion anciana, cuya caja
toracica es mas rigida con respecto a los
ninos cuyo térax es mas elastico y se deforma
sin que se produzcan fracturas(14) . El térax
inestable resulta de dos o mas costillas fractu-
radas en dos 0 mas segmentos contiguos, lo
que produce un segmento movil del térax con
la respiracion ( Térax paradojal) (ver figura 4)
(15), por el dolor, la contusiéon pulmonar aso-
ciada, hay restriccion de la ventilacion , hipo-
ventilacion, hipoxemia, falla ventilatoria, por lo
gue su manejo es una adecuada analgesia vy
manejo de los liquidos del paciente , no sirven
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Figura 1. Descompresion con Aguja. El
neumotodrax a tension se trata inicialmente
insertando sin demoras una aguja gruesa en
el segundo espacio intercostal, en la linea
media clavicular del hemitérax afectado.
Tomado de: Colegio Americano de Cirujanos:
Guias Soporte vital Avanzado en Trauma .
ATLS. 9 edicion 2012

los parches, apositos, vendajes compresivos:
puesto que, pueden generar , mas restriccion
en la ventilacion (16) .

Como manejo definitivo para disminuir tiempo
de soporte ventilatorio en UCl y reduccion
estancia hospitalaria, se plantea la fijacion
costal(17)

Hemotoérax Masivo

El Hemotdrax masivo se define como la
acumulacion de 1500 ml de sangre o un tercio
0 més de la volemia del paciente en el torax o
sangrado de 20ml/kg en 24 hrs, o un sangran-
do continuo ( 2ml/kg/h o mas de 200ml/h en
4 horas) es la indicacion clasica para toraco-
tomia urgente, la causas mas comunes son
heridas de vasos sistémicos ( mamaria interna,
intercostales) o hiliares, parénquima pulmonar,
los grandes vasos o hasta el corazén, se sos-
pecha cuando el paciente cursa con un estado
de shock , ausencia de ventilacion pulmonary
percusion toracica mate, fisiopatolégicamente,
es la mezcla de hipovolemia por hemorragia e
hipoxia por disminucién perfusion y ventilacion
pulmonar, su diagnéstico es la radiografia,
tipicamente puede detectar volumenes desde
150 a 200 ml de sangre en la cavidad pleural
en una placa PAy lateral, en el caso de Radio-
grafia portatiles AP en supino la sensibilidad
es del 40% a 60% en descartar Hemotorax,
ecografia de torax detecta desde 20 mL en la
pleura, con una sensibilidad 96%. Su manejo

/3

Figura 2. Toracotomia Cerrada. Incision de
1,5 cm, en el 4 0 5 espacio intercostal entre
linea axilar anterior y linea axilar media,
diseccion roma hasta cavidad pleural, se
verifica con el dedo indice el paso a cavidad
pleural, se pasa sonda medida previamente
desde apofisis xifoides hasta la parte lateral
del térax, se fija con seda O a la piel, se conec-
ta atrampade agua.

es con liquidos endovenosos, autotransfusion,
trasfusion de hemocomponente y colocacion
de sonda a térax, descompresion de la cavidad
pleural. Siel sangrado contintia y de acuerdo
al estado fisiolégico del paciente, se define la
necesidad de toracotomia urgente. (18,19)

Taponamiento cardiaco

El saco pericardico es una estructura fija y
fibrosa que se puede llenar de sangre prove-
niente del corazdn, grandes vasos 0 vasos pe-
ricardicos, restringiendo la actividad cardiaca y
disminuyendo el llenado cardiaco. El tapona-
miento cardiaco se puede presentar en forma
lenta o en forma rapida, la triada de Beck
(Presion arterial baja, Elevacion de la presion
venosa central Ruidos cardiacos apagados ),
solo esta presente en menos del 40% de los
pacientes. El signo de Kussmaul (aumento

de la presion venosa durante la inspiraciéon
cuando el paciente esta respirando espon-
tdneamente), aumento de la presién venosa
central, hasta actividad eléctrica sin pulso. Los
métodos diagndsticos incluyen un ecocardio-
grama. La evaluacion por ecografia focalizada
en trauma (FAST) o la ventana pericardica. Su
manejo puede ser temporal con pericardio-
centesis o definitivo cirugia para evaluaciéony
correccion de la lesion cardiaca(5).

Luego de la revision primaria de la ATLS(5), se
pasa a la revision secundaria de las lesiones
potencialmente letales, requieren alto grado
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Figura 3. Tratamiento del neumotérax abier-
to con apositos. Cierre rapido del defecto
con un aposito oclusivo o plastico estéril, lo
suficientemente grande para sobrepasar los
bordes de la herida. Fijar con cinta adhesiva
solo en tres de los lados para permitir un
mecanismo de valvula unidireccional.
Tomado de: Colegio Americano de Cirujanos:
Guias Soporte vital Avanzado en Trauma .
ATLS. 9 edicion 2012

de sospecha vy realizacion de estudios com-
plementarios, para su diagndstico y definir su
manejo, como son:

* Neumotdrax simple

e Hemotorax

e Contusién pulmonar

e Lesion del arbol tragueobronquial
e Lesion cardiaca cerrada

e Ruptura adrtica traumatica

e Lesion traumatica del diafragma

e Lesion esofégica.

Neumotorax simple (ver figura 5)

Es acumulacion de aire en la cavidad
pleural, entre la pleura viscera y la parie-
tal. En trauma cerrado se da por lesién
del parénquima pulmonar por fuerzas
desaceleracion, fractura de costilla, lesion
por aplastamiento, mientras en trauma
abierto es por dano directo , generando
una perdida comunicacion directa entre
pleura y pulmén en ocasiones pared
toracica , sus manifestaciones dependen
de varios factores como el tamano de la
lesion, comunicacién con la atmosfera, la
presencia de lesiones asociada (fracturas
de costillas, torax inestable, contusiones
pulmonares, Hemotorax), el neumotdrax
puede genera trastornos en la oxigena-
cion, ventilacién e incluso la circulacion.

http://extension.medicinaudea.co
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Su manejo con colocacion de sonda a
térax , corresponde a paciente sintomati-
co 0 asintomético con neumotdrax mayor
o igual 30% (ver cuadro 1, 2y 3). Todo
paciente Traumatizado que va a requerir
ventilacién con presion positiva, se debe
descartar neumotorax por el riesgo de
conversién de un neumotorax simple en
un neumotorax a tension(22- 23).

Figura 5: Neumotorax

Hemotérax ( Ver figura 6)

La sangre en el espacio pleural se debe
drenar lo mas rapidoy completamente
posible, mediante la colocacion de la son-
da a torax. Si no se retira la sangre puede
causar Hemotdrax coagulado, empiema,
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fibrotorax con atrapamiento pulmonary
constriccion de los volimenes pulmona-
res; ademas, para poder monitorizar la he-
morragia de forma continua. Hemotdrax
mayores a 300 cc presentar mayor riesgo
de complicaciones pulmonares por lo que
esta indicada la colocacion de sonda a
torax(24)( ver cuadro 1,2y 3)

(Figura 6) Hemotorax.

Indicaciones Toracotomia por debito
de sonda a térax

Hemotorax 1000 -1500 mL

Hemotorax drenaje =200 mL/h por 4
horas

Fistula Broncopleural de alto debito

Salida de saliva o material alimentario

Cuadro 2

Indicaciones para retiro de sonda a
torax

1. Drenaje serohematico claros
<100 mL/dia

2. | Ausencia de fistula por 48 horas

3. | Adecuada Expansién pulmonar en
la radiografia

Indicaciones de Sonda A Térax

Neumotdrax > 30%

Hemotorax =300 mL

Cualquier hallazgo Pleural en paciente
sintomatico

Neumotdrax y requerimiento de venti-
lacion presion positiva

Herida de Diafragma

Hemoneumotorax

Cuadro 1

Cuadro 3

Lesion Cardiaca Cerrada

Se presenta en trauma cerrado de térax,
se debe sospechar por fractura esternal,
o costal anterior, en ocasiones se puede
presentar como taponamiento cardiaco
por ruptura de una cavidad cardiaca, el
uso del FAST puede facilitar el diagnosti-
co, ecocardiografia es la ayuda diagnosti-
ca, de diagnostico y seguimiento mas im-
portante, el paciente debe monitorizarse,
el riesgo de arritmias fatales se presenta
en las primeras 24 horas(5).




Ruptura aortica traumatica

La gran mayoria de pacientes con rup-
tura fallecen en la escena del trauma,

los que sobreviven son porque sufren
una laceracion incompleta , hematoma
contenido por la adventicia, se requie-

re de alto indice de sospecha, se debe
considerar ante hallazgos radiolégicos,
como ensanchamiento mediastinal,
obliteracién del botdn adrtico, desviacion
de la trdquea hacia la derecha, depre-
sion del bronquio izquierdo, elevacion
del bronquio derecho, obliteracion del a
ventana aortopulmonar , sombra apical
pleural, Hemotdrax izquierdo, fracturas
de la primera o segunda costilla , para su
diagndstico requiere angiotomografia que
ademas permite evaluar su manejo(5)

Lesion traumatica del diafragma.

Més frecuente en el lado izquierdo
posiblemente porque en el lado derecho
el higado oblitera el defecto, puede pasar
desapercibida se requiere alta sospecha
diagnostica, se puede diagnosticar por
exploracioén digital en caso de trauma
abierto, laparoscopia y Toracoscopia,
radiografia de térax y la tomografia puede
no identificar la lesién, posteriormente si
no se corrige quirdrgicamente, se presen-
tara una hernia diafragmatica con riesgo
de encarcelacion y estrangulaciéon de
viscera hueca intraabdominal(5) .

Lesion Esofagica

Se requiere alto indice de sospecha en

la fase inicial puede ser asintomatico

0 presentar signosy sintomas como
fiebre, enfisema subcutaneo, hemoptisis,
hallazgos en la radiografia de térax como
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ensanchamiento mediastinal, neumome-
diastino, su diagnostico requiere esofa-
goscopia y esofagrama para aumenta la

sensibilidad diagnostica hasta 100%, su

manejo es quirurgico(5).

Situaciones especiales

Area Precordial comprendida entre las
claviculas, horquilla esternal, parte supe-
rior, reborde costal, parte inferior, linea
medioclavicular, parte lateral. Toda lesion
penetrante en dicha localizacion requiere
descartar lesion cardiaca, la cual, presenta
alta mortalidad, por lo que es mandatoria
la realizacién de una ecografia subxifoi-
dea, en caso de no contar con ecografia
subxifoidea o esta ser dudoso, se debe
realizar una ventana pericardica.(4-22)

Paciente con Trauma de térax penetrante
sin lesiones iniciales: Hasta el 10% a 12%
de los pacientes con radiografias de torax
inicialmente negativos desarrollan neu-
motdrax posteriormente por lo que se
demostrd que un periodo de observacion
de 6 horas fue

Apropiado para una evaluacion de estos
pacientes, por lo que la radiografia se
repite a las 6 horas de la inicial(25)
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El trauma abdominal afecta principalmente a personas jovenes laboralmente activas

y es causa importante de morbimortalidad en este grupo de edad. Se espera que su
prevalencia aumente globalmente, sin embargo, el progreso en el manejo de los pacientes
traumatizados ha aumentado la supervivencia especialmente debido a la adopcion del
abordaje multidisciplinario y el abuso del concepto de control de danos (1).

El abdomen es la tercera regién del
organismo mas frecuentemente lesionada
en los politraumatismos; representa un
20% de las heridas civiles que requieren
cirugia. En Colombia, el trauma es la
principal causa de muerte en menores de
40 anos y el de abdomen ocasiona el 15%
de las muertes por trauma. El 2% de las
consultas a los servicios de urgencias por
trauma corresponden a abdomen (2).

El trauma de visceras abdominales

estd presente en el 13 al 15% de los
accidentes fatales y contribuye en forma
significativa a las muertes tardias por
sepsis. Cerca de un tercio de quienes
requieren laparotomia urgente tienen
un examen fisico abdominal inicial sin
hallazgos (3).

Seglin el mecanismo se clasifican en
trauma cerrado vy penetrante; la causa
mas comun de trauma cerrado son los
accidentes de transito responsables del
45% a 50%, seguido de los accidentes

en calidad de peatdn vy los accidentes de
trabajo; sin embargo solo el 6% requieren
manejo quirdrgico. Los érganos mas
comunmente lesionados son el bazo

(40% a 55%), le higado (35% a 45%) y

el retroperitoneo (15%). Con respecto al
trauma penetrante la causa méas comun
a nivel mundial son las heridas por
proyectil de arma de fuego (PAF) que
representan un 64%, produciendo méas
morbimortalidad, seguidas de las heridas
por arma cortopunzante (ACP) con un
31%; los érganos mas frecuentemente
lesionados son el higado (40%), el
intestino delgado (30%), el diafragma
(20%) v el colon (15%); en nuestro medio

son mas comunes las heridas por ACP (4).

En 2007 en el hospital Occidente de
Kennedy (Bogotd Colombia) se realizd
un estudio retrospectivo donde todos
los pacientes con trauma abdominal
penetrante fueron llevados a cirugia,
encontrandose que la laparotomia era

negativa hasta en un 29% de los casos (5).

ANATOMIA

El abdomen se divide en tres
compartimientos anatémicos principales:
cavidad peritoneal, retroperitoneo

y pelvis. Con fines practicos para la
evaluacion clinica e imagenoldgica en

regiones topograficas en las cuales se
ubican espacialmente los diferentes
organos; se divide en: toracoabdominal,
abdomen anterior, pelvis, flancos

y abdomen posterior. La region
toracoabdominal comprende desde las
areolas como borde superior hasta el
reborde costal inferior y se extiende
posteriormente hasta las escapulas
bilateralmente. El abdomen anterior
comprende desde el reborde costal hasta
las crestas iliacas anterosuperiores y
como borde lateral la linea axilar anterior.
Los flancos se extienden desde el reborde
costal hasta las crestas iliacas y como
bordes laterales la linea axilar anterior y
posterior. La pelvis comprende desde las
crestas iliacas anterosuperiores hasta el
pubis y el abdomen posterior comprende
desde el borde escapular inferior hasta las
crestas iliacas posteriores, entre las lineas
axilares posteriores(6)

EVALUACION INICIAL

El enfoque del paciente con trauma de
abdomen debe ser identificar y tratar
las situaciones que amenacen la vida
poniendo en practica los principios

de revisién primaria, resucitacion y

http://extension.medicinaudea.co
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reanimacion hipotensiva, revision
secundaria, cirugia de control de dafo, y
tratamiento definitivo de las lesiones.

La revision primaria corresponde al
ABCDE del trauma ampliamente
difundido en las guias de la ATLS por sus
siglas en inglés y su extension de soporte
vital prehospitalario en trauma (PHTLS).
Esta valoracion debe ser rapida, ordenada
y simultdnea; ademas se debe evaluar

el mecanismo del trauma, determinar
traumas asociados y establecer la
estabilidad hemodindmica (1).

Los pacientes que se presentan

con trauma aislado de abdomen e
inestabilidad hemodinamica y que no
responden a la reanimacion inicial deben
ser llevados a laparotomia urgente
ademas de aquellos que presenten
signos de irritacion peritoneal,
hemorragia por orificios naturales, salida
de material gastrico o biliar por la
herida, evisceracion o empalamiento.
Actualmente la reanimacion hipotensiva
estd indicada en el escenario
preoperatorio y la anestesia de
reanimacion en aquellos pacientes con
indicacion quirdrgica de entrada que
ingresen a la sala de cirugia inestables
hemodindmicamente; los pacientes con
acidosis e hiperlactatemia marcada: ph
inferior a 7.2, lactato superior a 6, exceso
de bases inferior a -15; hipotermia:
temperatura inferior a 35 grados o
cuagulopatia se benefician de cirugia de
control del dano en la cual se controla el
sangrado anatdmico y la contaminacion,
se deja el abdomen abierto para
minimizar el tiempo quirdrgico y se
completa la reanimacion en la unidad de
cuidados intensivos y una vez alcanzadas
las metas de reanimacion se lleva a

una nueva revision a las 24 a 48 horas
para completar la cirugia de correccion
de dafios. En los pacientes estables
hemodindmicamente, el examen fisico
seriado es confiable en la deteccion de
lesiones intraabdominales que requieren
manejo quirlrgico, especialmente si se
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realiza por personal entrenado en trauma,
por el mismo equipo quirdrgico y siempre
se debe incluir el tacto rectal (7)(8)(9)(10)
(11) (18).

MODALIDADES DIAGNOSTICAS Y
MANEJO

Exploracion digital:

Se realiza en pacientes con heridas

por ACP estables que no tienen
indicacién inicial de cirugia inmediata;
localizadas en abdomen anteriory
region toracoabdominal izquierda, se
realiza con técnica aséptica y anestesia
local, si es necesario se puede ampliar

la herida; en abdomen el objetivo es
identificar si hay violacién de la fascia
posteriory el peritoneo; en las heridas
toracoabdominales si hay lesion del
diafragma, si se confirma ésta y hay
hallazgos patologicos en la radiografia de
torax esta indicada la toracoscopia, de lo
contrario se realizara una laparoscopia.
No se exploran las heridas posteriores,
por PAF, con epiplocele o evisceracion;
una vez comprobado que es penetrante
al abdomen se debe suturar la fascia vy
la piel; si la herida es penetrante no es
indicacién inmediata de laparotomia

y en ausencia de signos de irritacion
peritoneal, salida de contenido intestinal
por la herida, o sangrado por orificios
naturales se ingresa al paciente a un
protocolo de observacién clinica que
debe ser realizado idealmente por el
cirujano con examen fisico seriado y

un periodo minimo de 24 horas. En las
heridas posteriores pueden presentarse
lesiones renales o retroperitoneales por
lo cual se debe realizar uroanélisis e
imagenes especialmente en presencia de
hematuria macroscopica. (2)(3)(4).

Evaluacion enfocada por ecografia en
trauma (FAST):

La FAST (Focused Assessment with
Sonographic in Trauma) evalta la
presencia de liquido libre en el espacio
subxifoideo, hepatorrenal, esplenorrenal
y suprapubico; esta indicado en

pacientes politraumatizados e inestables
hemodinamicamente, ademas de
pacientes con alteracion del estado
mental, trauma craneoencefalico e
intoxicados; tiene la ventaja de ser

rapido y no invasivo, se puede realizar
incluso durante la evaluacion inicial; si se
realiza extendido (E-FAST) se incluye la
evaluacion del térax para identificar hemo
0 neumotorax; tiene una sensibilidad del
73% al 99% y especificidad del 96%, si es
reportado como positivo se debe llevar
inmediatamente el paciente a cirugfa (13).

Tomografia computarizada de abdomen:
El estudio ideal es la tomografia
computarizada multidetector con triple
contraste (venoso, oral y rectal) con
una sensibilidad del 96%, especificidad
del 95%; en la cual se evaluara la pared
abdominal en busca de penetracion

al peritoneo, liquido libre o localizado,
aire, lesion de dérganos solidos, lesion
de visceras huecas y lesiones en el
mesenterio con la cual se realizara su
respectiva clasificacion.

La presencia de contraste oral
extraluminal o una pared intestinal
engrosada de forma focal méas de cinco
milimetros se considera lesién de viscera
hueca; hay lesién mesentérica cuando hay
aumento en la atenuacion mesentérica o
hematoma. El aire intraperitoneal es un
signo de lesion de viscera hueca en el
contexto de trauma contuso, en el trauma
penetrante en abdomen la presencia

de éste es indicativo de violacion del
peritoneo, pero no necesariamente de
compromiso de viscera hueca, aunque

se debe sospechary hasta un 27% de
estos pacientes no requerirdn manejo
quirtrgico (8)(14)(15).

Las indicaciones radiolégicas de manejo
quirtrgico o endovascular son los traumas
de drganos solidos con sangrado arterial
activo o trauma complejo, trauma de
diafragma, intestino o mesenterio, trauma
vascular mayor y ruptura de vejiga
intraperitoneal; en estos casos lo ideal




es realizar imagenes tardias con el fin

de evaluar el sistema renal y urinario y
caracterizar colecciones extravasculares
del contraste venoso. Las limitaciones del
uso del triple contraste son el tiempo de
ingesta del contraste oral, con un riesgo
bajo de broncoaspiracién, se quebranta
la indicaciéon de “nada via oral” en las
primeras 12 horas de observacion y
puede exacerbarse la contaminacion
peritoneal en pacientes con lesién de
viscera hueca (16).

Laparoscopia diagnéstica:

Esta indicada en pacientes estables
hemodindmicamente y con traumas
penetrantes para definir ingreso a la
cavidad peritoneal, heridas de diafragma y
en heridas por proyectil de arma de fuego
definir trayectorias tangenciales, puede
ser terapéutica en lesiones intestinales

o diafragméticas Unicas en manos de
cirujanos con experiencia. (1)(2).

Actualmente las heridas por PAF en
abdomen en pacientes estables y sin
signos de irritacion peritoneal se manejan
de forma no operatoria debido a que
estos pacientes pueden presentar
lesiones que no requieran tratamiento
quirdrgico como laceraciones menores de
6rganos solidos, desgarros de mesenterio
o heridas tangenciales no penetrantes,
conduciendo a laparotomias negativas
hasta en un 27% con morbilidades de
2.5 a 41%. Aproximadamente el 30% de
las heridas por PAF en abdomen anterior
y el 67% de las heridas posteriores son
susceptibles de manejo no operatorio

sin peligro. (17). Alos pacientes estables
y asintomaticos se les debe realizar una
tomografia la cual pude definir si hay
indicaciones para manejo quirlrgico,
ademas, los pacientes con traumas
menores de érganos solidos aislados se
pueden manejar de forma no operatoria
con reposo absoluto, vigilancia clinica

y control seriado de hemoglobina en
centros especializados y por un periodo
no inferior a 24 horas (8)(18).
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Fig. 1 Heridas por proyectil de arma de fuego (HPAF)
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Fig. 2 Heridas por arma cortopunzante anterior (HACP)
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El dolor abdominal es uno de los principales motivos de consulta en los servicios de urgencias
pediatricas del mundo. Es importante llegar a un diagnostico rapido, y definir la necesidad de una

conducta quirdrgica inmediata. 1

El abdomen agudo en los nifios es
definido como una emergencia médica
en la cual el dolor es de comienzo subito
y progresivo, deteriorando al paciente,
con graves consecuencias y llegando a
ser potencialmente mortal.2 De aqui la
importancia de detectarlas a tiempo vy
disminuir la morbimortalidad infantil.

Fisiopatologia

El dolor abdominal puede ser clasificado
como visceral, somato-parietal o referido.
El dolor visceral responde a la distension
ocasionada en las superficies serosas y
puede ser sordo, difuso o quemante, se
produce por la estimulacién de las fibras
nerviosas sensitivas tipo C que viajan por
el haz paleo-espino-talamico, lo anterior
explica la dificultad para su localizacion. 2
En el dolor somato parietal los receptores
estan ubicados en el peritoneo parietal,
musculo y piel y responde a los estimulos
inflamatorios siendo un dolor mas
localizado e intenso, viajando por las
fibras nerviosas sensitivas tipo A delta

y subiendo por el haz Neo-espino-
talamico, con su posterior representacion
cortical.

Etiologia

La causa del dolor abdominal en muchas
ocasiones es compleja de determinar,

ya que en un pequefo espacio hay
muchos organos vy sistemas, ademas el
interrogatorio de los nifios es limitado.
Debemos considerar para la sospecha
etiolégica dos ejes, la edad del paciente y
la ubicacion del dolor.

Neonatos Pre-escolares Escolares

Enterocolitis necrosante Sindromes virales ITU

Atresias o estenosis Otitis media Neumonia
Enfermedad de Hirschsprung | Gastroenteritis viral Apendicitis

Trauma al nacimiento Intususcepcién/trauma Diverticulo de Meckel
Perforacion de viscera hueca | Vélvulos/malrotacion Absceso hepatico

Evaluacion clinica

Es importante siempre que se evalla un paciente pediatrico analizar todos los factores
tanto del interrogatorio como de la sintomatologia y el examen fisico para llegar al
diagndstico mas adecuado.

Los objetivos principales de la evaluacién inicial son:

- Evaluacion y estabilizacion hemodindmica y cardiopulmonar
- Excluir condiciones quirlrgicas que amenacen la vida

- Determinar diagnostico especifico . 2

Para esto es ideal conocer los valores normales de los signos vitales

oraieciad 0am | Gom | G2 | 33s | sea | o120 | 120

Frecuencia 100- 90-120 | 80-120 | 70-110 | 65-110 | 60-95 55-85
cardiaca 150

Frecuencia respi- | 35-55 30-45 25-40 20-30 20-25 14-22 12-18
ratoria

Presion arterial 65-85 70-90 80-100 | 90-105 | 95-110 100- 110-135
sistolica 120

Presion arterial 45-55 50-65 55-65 55-70 60-75 60-75 65-85
diastolica

Data from Mathers LH, Frankel LR. Pediatric emergencies and resuscitation. In: Kliegman RM,
Behrman RE, et al, editors. Nelson textbook of pediatrics, 18th edition. Maryland Heights (MO):
WAB Saunders, 2007.
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Inicialmente se debe realizar un
interrogatorio completo, tanto al paciente
como a los familiares, preguntar cémo
inicié el dolor, sintomas asociados,
duracion, exacerbaciones. En ocasiones
es dificil realizar el interrogatorio por

la edad del paciente y por el temor

que genera el médico hacia los nifios.
Por lo anterior es necesario emplear
diferentes formas de distraccion, con
juguetes, preguntas sobre el colegio o los
juegos con los demas nifios, en los mas
pequenos es ideal que estén en brazos
de sus padres el tiempo que sea posible,
para mantenerlos en calma.

Es importante indagar sobre algiin trauma
y si la historia clinica es discordante
siempre se debe tener en cuenta la
posibilidad de maltrato infantil, preguntar
sobre cambios en la alimentacién, viajes
recientes y familiares enfermos pueden
orientar al diagndstico .

Sintomas asociados

- Fiebre: Puede indicar procesos
infecciosos como gastroenteritis,
faringitis, ITU, neumonia y apendicitis
2

- Vomito: bilioso puede indicar
obstruccién, volvulos o
intususcepcion; en grano de café
o hematico indica gastritis o Ulcera
gastrica y fecaloide obstruccion
intestinal . 2

- Colory patron de las heces: Diarrea
puede relacionarse con gastroenteritis
y apendicitis ; Constipacion con
obstruccién y pancreatitis; melenas
con Ulcera géstrica y duodenal; jalea
de grosellas con intususcepcion . 2

- Oftros sintomas: tos, dolor de
garganta, disuria y poliuria podrfan
indicar otras enfermedades de origen
no intestinal 2

Examen fisico

Debe incluir inspeccioén, auscultacion,
percusion y palpacion , se puede pedir al
nifo que nos indique cual es el punto mas
doloroso para empezar el examen fisico
desde la parte mas alejada del punto de
maximo dolor.

Puntos claves
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Si el nifio realiza pocos movimientos y tiene respiracion superficial es mas probable
que tenga peritonitis.
- Distension abdominal indica obstruccién, coleccion de gas o liquido o una masa

abdominal.

- Peristalsis visible o palpable puede indicar obstruccion.

- Signos de irritacion peritoneal como defensa involuntaria, dolor de rebote y
sensibilidad a la percusion pueden indicar apendicitis o colecistitis.

- Ruidos intestinales disminuidos (ileo) o aumentados (gastroenteritis u obstruccion

intestinal)

- Se deben buscar signos extra abdominales como eritema faringeo, disminucion de
ruidos respiratorios, ruidos cardiacos disminuidos o frote pericardico (pericarditis),
ritmo de galope y taquicardia , dolor en flanco, dolor escrotal, equimosis (Maltrato
infantil). Rash e ictericia .

Signos de peligro
- Aspecto toxico

- Postracion por el dolor
- Dolor abdominal intenso o rapidamente progresivo con signos de deterioro
- Defensa abdominal involuntaria, rigidez
- Distensién marcada

- Trauma abdominal importante

Diagnésticos segun la localizacién del dolor

Epigastrio Hipogastrio Cuadrante supe- Cuadrante supe-
rior derecho rior izquierdo
RGE Constipacién Hepatitis Esplenomegalia
Esofagitis Espasmo coldonico | Neumonia lobar Infarto esplénico
Gastritis Colitis inferior Trauma esplénico
Pancreatitis Trastornos pélvicos | Colecistitis Enfermedad renal
Volvulo gastrico Colangitis Enfermedad del

Enfermedad renal
Enfermedad del
tracto urinario

tracto urinario

Cuadrante inferior | Cuadrante inferior | Periumbilical Difuso
derecho izquierdo
Apendicitis Constipacion Enfermedad fun- Gastroenteritis

Adenitis mesen-
térica
Intususcepcion
Enf. de Crohn
Obstruccion
Perforacion
Hernia

Colitis

Torsién ovérica
Embarazo ectépico
Torsion testicular
Hernia

cional
Constipacién
Gastroenteritis
Apendicitis tem-
prana

Hernia umbilical
Purpura de He-
noch- Schonlein

Enfermedad infla-
matoria intestinal
Cetoacidosis dia-
bética

Porfiria

Crisis de células
falciformes

Indian J Pediatr (March 2013) 80(3):226-234
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Diagnostico diferencial

Apendicitis aguda: Es la causa de
abdomen agudo méas comun en escolares
y corresponde al 2.3% de todos los
dolores abdominales 4 .

El 82% de los preescolares y escolares
con abdomen agudo son diagnosticados
con apendicitis aguda. En casi 100 %

de los menores de 1 afoy 60-65%

por debajo de 6 afos de edad estan
acompafados de peritonitis generalizada
por la dificultad en la evaluacién y la poca
capacidad del epiplén para localizar la
perforacion.

Se presenta como dolor abdominal
generalizado o periumbilical que
posteriormente migra a cuadrante inferior
derecho, asociado a nauseas, vomito y
fiebre. El dolor en el punto de McBurney
es de especial importancia para el
diagnostico, pero este también se puede
presentar en diferentes puntos segln la
localizacion del apéndice.

En cuanto a los examenes de laboratorio
la leucocitosis puede estar a favor de

apendicitis aguda. La PCR elevada es un
marcador de apendicitis pero no es mas
sensible ni especifico que los leucocitos.

Cuando hay dudas sobre el diagnostico se
pueden recurrir a imagenes, para lo cual
se considera que la ecografia es la imagen
de eleccién ya que es no invasiva, de bajo
costo, no requiere contraste ni radiacion,
rapida y se puede realizar sin trasladar

el paciente; un apéndice inflamada es
aperistaltica, dificil de comprimir y mide
mas de 6 mm de didmetro. La presencia
de liquido periapendicular o coleccion
pueden indicar una perforacion temprana.
La experiencia del operador puede dar a
la imagen una sensibilidad del 85% a 0%
y una especificidad del 95% al 100%2.

La tomografia axial computarizada es

mas precisa y ofrece la ventaja de definir
diagndsticos alternativos, pero no es la
ayuda diagnéstica de primera linea debido
a la radiacién en los ninos.

El manejo siempre es quirlrgico, se
debe suspender la via oral, corregir los
trastornos hidroelectroliticos vy si se
sospecha perforacion se deben iniciar
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antibioticos con cubrimiento para gram
negativos y anaerobios. 4 .

Obstruccién intestinal: Tipicamente se
presenta con dolor abdominal tipo célico
de inicio sUbito, acompanado de vémito y
anorexia asociado a signos clinicos como
distension abdominal, dolor difuso y
peristaltismo aumentado inicialmente.

El vomito bilioso puede sugerir una
obstruccién intestinal alta (malrotacion

o bridas), mientras que en la obstruccion
intestinal distal o coldnica el vomito es
un sintoma tardio que comienza siendo
de material gastrico, luego bilioso y
finalmente fecaloide y de mal olor.

La radiografia de abdomen vertical
muestra dilatacion gastrica o duodenal
asociado a niveles hidroaéreos y ausencia
de gas distal con asas intestinales
dilatadas. Si en la ecografia abdominal

se evidencia una relacion alterada de la
arteria y vena mesentérica superior es
sugestivo de malrotacion intestinal.

Intususcepcioén: es la segunda causa
luego de apendicitis de dolor abdominal
en lactantes. Es la causa mas comun
de obstruccion intestinal en niflos de

3 meses a 6 anos 5 pero el pico de
incidencia es de 5 a 9 meses de edad.

La intususcepcion ocurre cuando un
segmento de intestino, se invagina en

el intestino distal, esta situacién resulta
en congestion venosa y edema de la
pared intestinal inicialmente, pero si no
es resuelto puede llevar a obstruccion
arterial causando necrosis y perforacion.

La mayoria de las intususcepciones (90%)
son ileo colicas e idiopaticas.6 La triada
clasica de dolor abdominal intermitente
deposicion en jalea de grosella y masa
palpable, ocurre en la minoria de los
pacientes. Es mas comun la sangre oculta
en heces que se evidencia en el 50% de
los pacientes . 5

Cuando evaluamos un nifio con sospecha
de intususcepcion la radiografia de
abdomen nos hace sospechar una
obstruccién intestinal, en algunos casos
puede observarse la ausencia de aire en
el ciego.

La ecografia tiene una sensibilidad de
98% a 100% vy una especificidad de 88%
a 100% como herramienta diagnostica
en la evaluacién de intususcepcion. Es
no invasiva, rapida y no ofrece radiacién
ionizante. Los signos que se pueden
observar son:

- Signo del pseudo-rifion: Centro
tubular hiperecoico con un borde
hipoecoico en ambos lados,
produciendo apariencia de rifidén en
plano longitudinal

- Signo de la Dona: Se observa
un borde exterior hipoecoico de
espesor homogéneo con un nucleo
hiperecoico central que representan
las capas del intestino dentro del
intestino en el plano transversal.

El tratamiento comienza con liquidos de
reanimacion y mantenimiento porque los
pacientes se deshidratan por el vomito,
la poca ingesta y el tercer espacio.5 La
reduccién de la intususcepcion se puede
hacer mediante una radiografia con
bario o un enema con aire o agua bajo
guia fluoroscopica o ecogréfica, pero
siempre debe estar presente un cirujano
pediatrico. El éxito de la reduccion
oscila entre un 70% para bario y un 84%
para aire y esto esta influenciado por la
duracién de los sintomas.

La reduccién quirlrgica es requerida
cuando esta contraindicado el enema
como en los casos de peritonitis,
perforacion o choque o si la reduccién
con enema no fue exitosa. El riesgo de
recurrencia es alrededor de 15% para
paciente con reduccion por enema 'y 3%
para reduccion quirdrgica, siendo mayor
las primeras 24 horas.

Vélvulos: es el resultado de una
alteracién embrioldgica anormal conocida
como malrotacion, donde el intestino no
rota correctamente y no forma una unién
mesentérica adecuada por lo tanto esta
en riesgo de volvularse. El 75% de los
casos ocurren en el primer mes de vida y
mas del 90% en el primer afio.7

Se debe sospechar en niflos pequenos
con emesis biliosa, intolerancia a la
alimentacién y retraso en el desarrollo. El
abdomen suele ser blando y no presenta




distensién abdominal o hematoquezia
hasta que el intestino esta estrangulado.
En casos de necrosis intestinal el paciente
presenta choque vy rapido deterioro

y el problema debe ser corregido
rapidamente.

En la evaluacion se debe solicitar
radiografia de abdomen donde se
puede observar el signo de la doble
burbuja (burbujas localizadas en el
estémago vy el duodeno) y otros signos
de obstruccion intestinal como ausencia
de gas distal y niveles hidroaéreos. El
diagndstico definitivo se hace con una
serie gastrointestinal superior para
evaluar la posicion del ligamento de
Treitz. Normalmente, el ligamento de
Treitz debe estar situado a nivel del
piloro vy justo a la izquierda de la linea
media , con la segunda porcion del
duodeno que cursa posteriormente en
una vista lateral, el hallazgo clasico es
el del intestino delgado girado hacia el
lado derecho del abdomen (indicando
malrotacién), con estrechamiento en el
sitio de la obstruccién causando tirabuzon
(indicando un volvulo). 1

El tratamiento debe comenzar con la
reanimacion con liquidos agresivos con
bolos de solucién salina normal o bolos
de lactato de Ringer v la colocacién de
una sonda nasogastrica . Un cirujano
pediatrico se debe consultar de inmediato
para explorar el abdomen sin pruebas
confirmatorias en caso de signos de
irritacion peritoneal. 3

Enterocolitis necrosante: Ocurre
principalmente en prematuros que han
iniciado la alimentacion oral, la causa
alin no es conocida pero esté asociado a
estrés, la anoxia, la osmolaridad, reaccién
antigeno-anticuerpo y la colonizacion
del tracto gastrointestinal por alguno
gérmenes.

Se encuentra un segmento necrético del
intestino con la acumulacion de gas en la
submucosa. La necrosis puede conducir
a la perforacion, sepsis y muerte. El
fleon distal y colon proximal son los mas
comunmente involucrados . Clostridium
spp, Escherichia coli, Staphylococcus
epidermidis y el rotavirus son los
patdgenos mas comunmente aislados. 3
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Se presenta tipicamente con letargia

o irritabilidad, anorexia y abdomen
distendido. En la radiografia de abdomen
se puede observar neumatosis intestinal
que es diagnodstica de enterocolitis
necrosante.

El tratamiento incluye reanimacion con
liquidos, reposo intestinal y cubrimiento
antibidtico de amplio espectro. En

caso de sospecha de perforacion, o

de deterioro clinico del paciente debe
realizarse una laparotomia formal

para drenaje, reseccion de necrosis y
preservacion de intestino. En caso de

no permitirlo la condicion clinica del
paciente, en especial menores de 1500
gr, se debe colocar de forma transitoria
un dren peritoneal hasta que la condicion
clinica permita la exploracion quirlrgica.

Hernia encarcelada: Las hernias
inguinales ocurren en el 1% a 4% de la
poblacion y es mas comun en hombres
con una relacién de 6:1y mas en el lado
derecho 2:1. 4 Los nifos prematuros
tienen mas riesgo de hernias (30%) y
de hernia encarcelada (60%) durante el
primer afio de vida. 4

Las hernias umbilicales también se
observan con frecuencia en la poblacién
infantil . A diferencia de las hernias
inguinales, estas rara vez se encarcelany
por lo general se cierran sin cirugfa al afio
de edad.

Usualmente se presentan con sensacion
de masa que se hace mas prominente con
el llanto, la risa y el esfuerzo. El primer
signo de encarcelacion es la irritabilidad
del nifio, la anorexia y el vémito. Se puede
realizar una ecografia para diferenciar
hernia inguinal de hidrocele.

El tratamiento puede hacerse con
reduccion manual en la sala de
emergencias si no hay signos de
encarcelacion o isquemia; si no es posible
el paciente debe ser llevado a cirugfa. 4

Torsion ovarica o testicular: son

mas comunes en la adolescencia o
preadolescencia; la torsion testicular es
mas comun que la torsién ovarica con

un pico de incidencia a los 13 anos. El
retardo en el diagnostico o el tratamiento
puede ocasionar pérdida del testiculo
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o pérdida de la espermatogénesis. El
salvamento del testiculo es tiempo
dependiente con una tasa de éxito del
96% si se realiza la destorsién en las
primeras 4 horas y disminuye al 10% en
24 horas.3

Tipicamente se presenta con dolor de
inicio agudo en el lado de la torsién, que
puede ser irradiado al flanco, la espalda
o la ingle, asociado a nauseas, vomito,
constipacién, sintomas del tracto urinario
y fiebre.

El examen pélvico en nifas mayores
puede mostrar sensibilidad anexial con
masa y dolor a la movilizacion del cérvix.
En los nifios se puede haber edema de
hemiescroto y dolor agudo, pero en los
nifos mas pequefos no es tan evidente
por tal motivo es importante realizar el
examen genital en los nifos con dolor
abdominal. Otro signo importante es la
pérdida del reflejo cremastérico el cual
estd ausente en el 100% de los niflos que
tienen torsién testicular. 3

La leucocitosis se encuentra en el

50% de los pacientes. El doppler color
tiene una sensibilidad de 82% a 86

% y una especificidad de 100% para
torsion testicular pero la clinica es muy
importante.

Si una torsién ovérica es confirmada,

se debe realizar una laparoscopia para
salvar el ovario, aunque generalmente ya
se encuentra necrosis y se debe realizar
ooforectomia.

En los paciente masculinos si la evolucion
es menor a 12 horas, se debe llevar
inmediatamente a exploracion quirdrgica.
Se puede intentar destorsion manual
mientras se espera el momento de la
cirugia en el sentido de “libro abierto” de
medial a lateral y en el momento de la
cirugfa se debe realizar fijacion de ambos

http://extension.medicinaudea.co
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testiculos para evitar recurrencia. 3

Signos y sintomas Prevalencia

de torsion anexial

Dolor abdominal

70%-85%
18%-20%
20%-36%

Nauseas/vomito

Fiebre

Masa palpable

Leucocitosis

Shadinger LL, Andreotti RF, Kurian RL.
Preoperative sonographic and clinical

characteristics as predictors of ovarian torsion.

J Ultrasound Med 2008;27:9.

Tratamiento

Todos los pacientes con dolor abdominal,

inestabilidad hemodinamica o sospecha
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dolores menos intensos estan indicados
analgésicos como el acetaminofén y los
antiinflamatorios no esteroideos.

El tratamiento especifico de cada
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“Una de las mayores fascinaciones en la cirugia es el manejo de las vasos lesionados”

- William S. Halsted, 1912

El trauma continla siendo uno de los principales motivos de consulta en los servicios de urgencias.
Se ha convertido en la principal causa de muerte a nivel global y un porcentaje importante de esas
muertes se relaciona con traumatismos en las extremidades, en especial en presencia de lesiones

vasculares.

El trauma vascular de las extremidades,
se entiende como aquel que se presen-
ta distal al surco deltopectoral en las
superiores, vy al ligamento inguinal, en

las inferiores. Este tipo de trauma sigue
siendo un reto diagndstico y de manejo
para el personal de salud debido a que su
presentacion clinica es tan variable, que
puede ir desde un paciente completa-
mente asintomatico, sin signos de lesién
vascular, hasta aquel con presencia de
una hemorragia masiva con riesgo inmi-
nente para la vida o la presencia de signos
de isquemia de la extremidad comprome-
tida. (1)

El tratamiento se enfoca en una adecuada
reanimacion, el control del sangrado, la
correcciéon de otras lesiones en otros
érganos que ponen en riesgo la vida del
paciente y finalmente el manejo especifi-
co de las lesiones en las extremidades.

El objetivo principal de la presente
revision es hacer una aproximacion al
enfoque del paciente con trauma severo
de extremidades, centrédndonos en las
lesiones vasculares, las cuales pueden
comprometer la viabilidad del miembro
afectado o llegar a ser potencialmente
mortales.

Epidemiologia

La incidencia del trauma en extremidades
vy la severidad del mismo varia ampliamen-
te segln, la poblacién (militares vs civiles),
la ubicacion geogréfica (urbana vs rural), y
el mecanismo de la lesion (penetrante vs
cerrado).

En la poblacién civil, el compromiso es
mayor en los miembros superiores, mien-
tras que en la poblacion militar hay mayor
compromiso de los miembros inferiores.
Afecta en forma tipica a personas en
edades comprendidas entre los 20y 40
anos, quiénes son los méas expuestos a las
agresiones externas y a los accidentes de
transito, siendo mayor en los hombres,
con una relacion 3:1.(2)

En las series actuales, de todos los
pacientes con trauma, el trauma vascular
representa hasta el 2%, de los cuales
entre el 50y el 70% de las lesiones se
localizan en las extremidades, seguidas
por las ubicadas en la regién cervical.

LLa mortalidad secundaria al trauma vascu-
lar es menor del 5% cuando se presenta
en forma aislada, pero puede tener un
porcentaje significativamente mayor
cuando estd asociado a otras lesiones
como traumas en torso o en craneo. (3)

La tasa de amputacion en estos pacien-
tes comprende desde el 7 a 30%, y en
muchos de estos casos es atribuible a un
importante compromiso ¢seo, nervioso
y de tejidos blandos, mas que a la lesién
vascular como tal.

Las estructuras que mas se lesionan en
forma asociada al trauma arterial son:

la vena mayor adyacente el 31% de las
veces, seguida por el nervio en el 27%, las
estructuras esqueléticas 26% vy un con-
junto de tronco, cabeza vy tejidos blandos
el 16%. (1)

En la extremidad superior, independien-
temente del mecanismo, el nivel arterial
lesionado con més frecuencia es el de
los vasos del antebrazo (arterias radial

y cubital). En la extremidad inferior, sin
embargo, el mecanismo influye en el
patrén de lesion arterial, siendo la arteria
poplitea la mas frecuentemente lesionada
en el trauma cerrado vy la arteria femoral
superficial cuando hablamos de las lesio-
nes penetrantes.(3)

Las lesiones iatrogénicas se pueden
presentar hasta en el 1% de los procedi-
mientos vasculares.
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Anatomia

Las caracteristicas anatdmicas de las ex-
tremidades y la importancia que tienen las
estructuras relacionadas con la funcién de
las mismas, hacen que el reconocimiento
de sus lesiones se deba realizar en forma
prioritaria para poder establecer un trata-
miento adecuado.

Las extremidades se caracterizan por su
forma tubular con regiones anatémicas
bien diferenciadas. En un corte transver-
sal se encuentran de superficial a profun-
do, la piel y el tejido celular subcuténeo, la
fascia, los musculos y el hueso. Entre los
vientres musculares y los tendones discu-
rren los paquetes vasculonerviosos.

En el miembro superior se encuentran
cuatro regiones bien definidas: el hombro,
el brazo, el antebrazo y la mano. Por la
zona axilar atraviesan los vasos princi-
pales de la extremidad y las ramas del
plexo braquial. En el brazo encontramos
dos compartimientos: El compartimien-
to anterior, en cuya cara medial pasa el
paquete vasculonervioso, conformado
por la arteria y la vena braquial y el nervio
mediano; y el compartimiento poste-
rior, por donde pasan el nervio radial y

el nervio cubital. A nivel del antebrazo
encontramos tres compartimientos: el
compartimiento anterior, con musculos
principalmente flexores, donde ade-
mas se encuentran las arterias radial y
cubital y los nervios mediano y cubital; El
compartimiento posterior, con musculos
extensores y el paquete vasculonervioso
interéseo posterior; y el compartimiento
lateral donde se encuentra el paquete
vasculonervioso radial. (4)

El miembro inferior también se divide en
cuatro regiones anatomicas: la region de
la cintura pélvica, el muslo, la piernay el
pie. La region de la cintura pélvica es el
paso obligado de las estructuras vascu-
lonerviosas desde el abdomen hacia los
miembros inferiores. El muslo se divide en
tres grupos funcionales, el grupo anterior
con musculos extensores, el grupo poste-
rior con musculos flexores y los muisculos
mediales que son aductores. La arteria
femoral superficial que es el vaso mas im-
portante en esta region, transcurre por la
cara anteromedial hasta meterse a la fosa
poplitea donde adquiere dicho nombre.
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En la pierna también encontramos tres
compartimientos: el compartimiento ante-
rior donde se encuentran los musculos
que realizan la flexion dorsal del pie sobre
la pierna (extension), por donde ademés
transcurren el nervio peroneo profundo y
la arteria tibial anterior. EI compartimiento
lateral, donde encontramos la arteria pe-
ronea, y el compartimiento posterior con
musculos de accion flexora, dispuestos en
dos capas, una superficial y una profun-
da, por donde pasan ademas la arteria
tibial posteriory el nervio tibial posterior.
Finalmente el pie Estd compuesto por 26
huesos, 21 musculos intrinsecos y recibe
la inervacion de la planta a través del
nervio tibial posterior y esta irrigado por
la arteria pedia y las ramas terminales de
la tibial posterior. (4)

Fisiopatologia

La clasificacion del trauma de extremida-
des se puede realizar de acuerdo al tipo
de energia que lo produijo, la regiéon com-
prometida, las estructuras afectadas 'y,
seglin la causa externa de la lesién en pe-
netrante o no penetrante. La clasificacion
es Util para definir la gravedad, predecir
la evolucion y establecer el tratamiento
adecuado para cada caso.

El trauma penetrante puede producirse
por mecanismos que incluyen lacera-
ciones, aplastamiento o arrancamiento

y cavitacién u onda expansiva. Las
laceraciones causan seccion nitida de

las estructuras con muy poca o ninguna
pérdida de tejido asociada. La energia
producida en heridas por proyectiles,
puede causar fuerzas de cizallamiento,
fracturas, perforaciones, desgarros vas-
culares en los puntos de fijacién e incluso
alcanzar estructuras alejadas del trayecto
del proyectil. En las lesiones por avulsion
0 arrancamiento, se produce una fuerza
de traccion que ocasiona una ruptura de
la integridad de los tejidos y puede ser
tan intensa que puede llevar a la pérdida
parcial o total del segmento avulsionado.
(5)

Segun la severidad del trauma en las
extremidades y de las lesiones asociadas
en otros érganos, la pérdida sanguinea, el
tipo de agente agresory el vaso compro-
metido, se presentan alteraciones locales,
regionales o sistémicas.

Las venas y las arterias se componen de
tres capas de tejido que incluyen de afue-
ra hacia adentro la adventicia, el musculo
lisoy la intima.

El trauma puede producir en la pared

de los vasos sanguineos uno o varios
tipos de lesiones que finalmente son

los responsables del grado de sangrado,
isquemia y de las complicaciones futuras
que podria presentar el paciente. Estas
son: la laceracién simple o con desgarro,
la seccion o pérdida de la continuidad,

la contusion, los pseudoaneurismas vy las
fistulas arteriovenosas (Figura 1). Dentro
de estas, las laceraciones y las secciones
completas corresponden entre el 85 al
90% de estos traumatismos. (6)(15)

Figura 1 Tipos de lesiones vasculares en
trauma
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Fuente: Rish L. Diagndstico de lesiones vascu-
lares de extremidades. Trauma Vascular primera
edicion. Ed Alfil. 2007: 66 (15)

Un trauma en un vaso sanguineo (arteria
o vena) puede producir sangrado, trombo-
sis, espasmo o una combinacion depen-
diendo del mecanismo del trauma. De las
lesiones mencionadas, las que més con-
ducen a isquemia de la extremidad, son
aquellas que generan oclusion del vaso

o embolia distal como la seccion arterial
completa, la contusién vy los pseudoaneu-
rismas. Las que producen mayor sangrado
son la laceracion vy la seccion. El espasmo
se origina como consecuencia del trauma
mecanico, bien sea estiramiento o contu-




sion, llevando a una disminucion del flujo
sanguineo distal.

La isquemia se desarrolla por una dis-
minucion en la entrega de oxigeno para
satisfacer los requerimientos metabdli-
cos de los tejidos. Los tejidos soportan
isquemia en caliente por un tiempo
variable. Los nervios, luego de 2 a 4 horas
de anoxia, manifiestan dafo irrepara-

ble, mientras los musculos permanecen
viables hasta 6 horas luego de la interrup-
cion del aporte sanguineo. Este tiempo se
puede ver modificado por la presencia o
no de circulacién colateral. Se denominé
“periodo de oro” para la restauracion de la
perfusion de la extremidad, las primeras 6
horas posteriores a la lesion, tiempo des-
pués del cual se van a presentar cambios
irreversibles como parélisis y anestesia,
obteniendo un extremidad poco funcio-
nal. Adicional a esto, un mayor riesgo de
sindrome de reperfusion, con la liberacion
a la circulacién de niveles elevados de
calcio, potasio, CPK, mioglobina, radicales
libres de oxigeno, entre otros metaboli-
tos producto de la necrosis de las fibras
musculares, con un aumento importante
en las tasas de morbilidad y mortalidad en
estos pacientes. (6)

Enfoque clinico

La presentacioén clinica varia segln si hay
una lesion aislada en una de las extremi-
dades o si por el contrario, el paciente
presenta traumatismos en diferentes par-
tes del cuerpo. También estara en relacion
con el mecanismo del traumay con el
volumen de sangre perdido.

En las extremidades pueden encontrar-
se sefales de trauma sin haber otros
signos clinicos que sugieran alguna lesion
importante, o se pueden dar diferentes
alteraciones que indican compromiso
vascular, de tejidos blandos u 0seo, tales
como signos de aplastamiento, pérdida de
tejidos, deformidades, sangrado en capa o
pulsatil, hematomas, signos de isquemia,
entre otros.

Trauma vascular

Diagnéstico

La evaluacion clinica sigue siendo la prin-
cipal herramienta en el diagndstico sin
necesidad de otros estudios en la mayoria
de los pacientes. Diferentes estudios en
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la literatura demuestran que el desempeno del examen fisico como método de diag-
néstico es bueno, con una sensibilidad del 92% especificidad del 95%.(1) Cuando con
los hallazgos clinicos no es posible determinar la presencia de una lesion vascular o se
requiere una mayor precision anatomica, esta indicada la realizacion de alguno o varios
estudios complementarios.

Clinica

El examen fisico debe ser minucioso y detallado buscando alguna alteracion que
sugiere compromiso vascular. El paciente puede presentar shock, estado de conciencia
normal o alterado, una lesion aislada en una extremidad o varias, afectar diferentes
areas corporales, ausencia de sangrado o hemorragia profusa, hematomas en una

o varias localizaciones. La exploracion vascular debe incluir la evaluacién del llenado
capilar, el color de las extremidades vy la temperatura, asi como la documentaciéon de
los pulsos en la extremidad afectada y se deben comparar con el lado contralateral.
Entre un 5 al 15% de los pacientes con lesion vascular pueden tener un pulso normal
al examen fisico.

Se debe tener en cuenta, que existen algunas lesiones asociadas que hacen sospechar
la presencia de una lesion vascular como son, las fracturas de himero (arteria braquial),
las luxaciones posteriores de rodilla y las fracturas proximales de tibia y peroné (arteria
poplitea).

Los hallazgos clinicos durante la evaluacion de la extremidad se clasifican como signos
duros y blandos para lesion vascular (tabla 1). (3) La presencia de uno o mas signos
duros tiene una probabilidad cercana al 100% de existencia de una lesion vascular ne-
cesitara correccion quirdrgica. La presencia de signos blandos o de sospecha, amerita
dejar en observacion por lo menos por 24 horas y considerar la realizacion de estudios
complementarios, pues la incidencia de lesion vascular en estos pacientes va del 3 al
25%.(1)

Signos Duros Signos Blandos

Sangrado activo Historia de sangrado significativo

Hematoma expansivo Disminucion de pulsos distales

Ausencia de pulsos distales
Soplo/Thrill

Signos de isquemia regional (6 P’s)

Herida en trayectoria vascular

Déficit neurologico

Hipotension de causa no clara

Tabla 1. Signos duros y blandos de lesion vascular

Se ha demostrado que la ausencia de estos signos en el examen fisico, excluye la pre-
sencia de una lesion vascular clinicamente significativa, por lo que estos pacientes po-
drian ser dados de alta sin necesidad de estudios imagenologicos adicionales. Un caso
especial representan los pacientes con luxacion posterior de rodilla, en quienes algunos
estudios recomiendan dejar en observacion después de la reduccion de la luxaciéon o
realizar algiin examen complementario, dada la alta tasa de compromiso de la arteria
poplitea en estos pacientes que puede verse hasta en el 45% de los casos. (1)

Indice de presién arterial

El indice tobillo/brazo o mufeca/brazo continta siendo una herramienta Util para
enfocar los pacientes con sospecha de lesion vascular sin signos de certeza al examen
fisico. Se mide cuando se toma la presién arterial con efecto Doppler y se divide el
valor del tobillo o mufeca por la del brazo homo o contralateral que sea normal. Su
rango normal oscila entre 1y 1.2. Cuando se obtiene un valor por debajo de 0.9, la po-
sibilidad de tener una lesién arterial significativa es alta, con una sensibilidad entre 72
y 100% vy una especificidad del 97 al 100%, lo que obliga a la realizacion de un estudio
de imagen para validar el diagndstico. (6)
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CIRUGIA

Es un estudio rapido, no invasivo, confia-
ble y costo efectivo, aunque tiene como
desventajas el requerir entrenamiento,
que no todos los servicios de urgencias
cuentan con el dispositivo y que en
ocasiones puede no ser tolerado por el
paciente por la compresion con el tensié-
metro.

Duplex Color

Este es un estudio de ultrasonido que
tiene tres componentes: ecografia en
modo B de tiempo real, efecto Doppler
y color. Permite evaluar si hay lesiones
como estenosis, obstruccion, fistulas ar-
teriovenosas, pseudoaneurismas, ruptura
de los vasos, entre otros. Es un estudio
no invasivo, reproducible, de bajo costo
y tiene como desventajas, el ser operador
dependiente y en ocasiones la falta de
disponibilidad.

Los resultados en los estudios son varia-
bles, la sensibilidad va de 50% a 100%,
con una especificidad superior a 95%. Es
Util en los pacientes con trauma en las
extremidades sin signos duros de lesion
vascular, cuando el indice de presion
arterial es inferior a 0.9 o en el estudio
tardio del trauma vascular para descartar
la presencia de una fistula arteriovenosa
0 un pseudoaneurisma. Actualmente no
es el estudio de primera linea en la fase
aguda y sus principales indicaciones son,
el seguimiento del trauma arterial minimo
al cual se le dio un manejo expectante o
para la evaluacion posterior a la interven-
cion quirdrgica.

Angiotomografia

Se ha convertido en el estudio de elec-
cion para el diagnostico y localizacion de
las lesiones vasculares de las extremida-
des en trauma. Tiene una sensibilidad del
95% y una especificidad mayor del 90%.
(3) Dentro de los hallazgos mas frecuen-
tes que indican la presencia de lesion
vascular estan: la extravasacion del medio
de contraste, la oclusién de un segmento
arterial o venoso, estrechez abrupta o
defecto de llenado de los vasos y cambios
anormales en el calibre o el contorno de
las estructuras vasculares. Las ventajas
del angioTAC incluyen el facil acceso,
rapidez, no es invasivo, la evaluacion si-
multanea de los tejidos dseos y blandos, vy
la relaciéon costo-efectiva. Las desventajas
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incluyen la presencia de artefactos cuan-
do hay fragmentos metalicos en el campo
de estudio, el riesgo de dafio renal por el
medio de contraste y un estudio subdpti-
mo cuando no hay adecuado contraste en
las estructuras vasculares al momento de
la toma de las imagenes. (7)

Arteriografia

La arteriografia es el gold estandar para
el diagnostico del trauma vascular en las
extremidades, aunque en los Ultimos afos
se ha visto desplazada dadas las ventajas
y buenos resultados que ha mostrado la
angiotomografia. Tiene una sensibilidad
de 97 al 100% y una especificidad del 95
al 98%. Actualmente esta indicada para
descartar una lesién vascular cuando el
duplex o el angiolTAC no son concluyen-
tes, cuando no hay la disponibilidad de
los mismos, durante el intraoperatorio
para verificar la adecuada correccion de
las lesiones o en los casos en los que se
plantea realizar un manejo endovascu-
lar. Dentro de sus desventajas estan, el
ser un estudio invasivo, el alto costo del
procedimiento, un mayor tiempo para la
realizacion del mismo, el riesgo de falla
renal y el no estar disponible en todos los
niveles de atencion. (1)(8)

Tratamiento

La deteccién y el tratamiento de las
lesiones vasculares, debe tener lugar
dentro del contexto de la reanimacion
general del paciente de acuerdo con los
principios establecidos en los protocolos
Advanced Trauma Life Support (ATLS).

El primer paso en el manejo de la lesion
vascular de las extremidades es el control
de la hemorragia. El sangrado puede ser
controlado por la compresion manual, la
aplicacion de un vendaje compresivo, la
aplicacion proximal de manguitos de ten-
siometro o la introduccién de una sonda
Foley por el orificio sangrante, la cual se
llena con 5 a 10 cc de suero salino. Otra
medida que puede usarse para el control
del sangrado, aunque histéricamente ha
sido controvertida, son los torniquetes,
los cuales han mostrado disminucion

en la mortalidad de los pacientes con
dificil control del sangrado vy las lesiones
secundarias a su uso como dafo nervio-
so, mionecrosis, trombosis o paralisis se
presentan en menos del 5% de los casos.

Para el control del sangrado en una lesion
de las extremidades, no se recomienda el
pinzamiento a ciegas ni las exploraciones
digitales de las heridas, porque pueden
ocasionar dafos adicionales.(9)

En presencia de pulsos periféricos
dudosos, asociados a deformidad de la
extremidad por una fractura o luxacion,
se debe realizar la realineacion o reduc-
cién, y el estado neurovascular debera
volver a evaluarse. En algunos casos
estas maniobras por si solas pueden ser
suficientes para restablecer la perfusion.
Puede ser dificil evaluar el estado vascular
en pacientes traumatizados en estado de
shock o hipotermia; estos pacientes se
deben primero reanimar, calentar y luego
reevaluar el estado vascular.(2)

La presencia de lesion vascular no siem-
pre requiere de tratamiento quirdrgico.
Algunas lesiones que no son clinicamente
significativas, como las irregularidades in-
timales, los espasmos focales o pequenos
pseudoaneurismas que generalmente son
asintomaticos y no suelen progresar, pue-
den beneficiarse de manejo conservador,
con una vigilancia estrecha que permita
reconocer algiin cambio que amerite una
conducta quirdrgica. (3)

En los traumas penetrantes se debe
iniciar manejo antibiético con el fin de
disminuir el riesgo de infeccion y con el
mismo proposito se debe realizar un lava-
do exhaustivo, desbridamiento mecanico
y el retiro de todos los cuerpos extrafios
siempre y cuando sea posible.

Los pacientes con signos duros o aque-
llos a los que se les documento alguna
lesion vascular clinicamente significativa
mediante los estudios de imagen, van

a requerir correccion quirdrgica. En las
lesiones arteriales siempre debe intentar-
se la reparacion primaria; en caso de no
ser posible se utilizan injertos autdlogos
con interposicion de vena, el ideal es con
la vena safena mayor, también se pueden
utilizar injertos sintéticos, con el problema
de una permeabilidad menor a mediano
y largo plazo. (3) Los traumas venosos se
reparan de rutina, aunque en pacientes
con compromiso fisiolégico o hemodi-
namico importante, se prefiere ligar las
venas y reconstruir sélo las arterias.

La terapia endovascular ha venido en
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aumento en los Ultimos aflos como alternativa para el manejo de lesiones vasculares,
especialmente en trauma cerrado, en lesiones de dificil acceso, lesiones subagudas

o cronicas como las fistulas arteriovenosas o los pseudoaneurismas, con resultados
similares a los de la cirugia abierta, con la ventaja de ser poco invasiva. Su desventaja
radica en el uso de materiales protésicos y la permeabilidad disminuida a largo plazo, al
igual que la no disponibilidad en algunos centros de trauma. (10)

Los dispositivos intravasculares temporales (shunts) ayudan a perfundir la extremidad
lo mas rapido posible, disminuyendo el tiempo de isquemia, permitiendo el tratamiento
de otras lesiones que puedan comprometer la vida del paciente, permiten también la
fijacion de fracturas asociadas y son también Utiles cuando no se cuenta con los recur-
sos para restablecer la integridad de las estructuras vasculares. Estos dispositivos tanto
artesanales como comerciales, se pueden dejar hasta por 24 horas con buena permea-
bilidad y su complicacién mas frecuente es la trombosis. (11)

Figura 2 Algoritmo para el enfoque del paciente con lesion vascular en trauma.  Fuente: Uri-
be JA, Timaran RF. Trauma vascular de las extremidades. Trauma 2.a ed. Editorial Universidad
de Antioquia. 2015; 678
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Tejidos blandos

Luego de realizar una evaluacion inicial minuciosa y una vez se hayan manejado las
lesiones que amenazan la vida del paciente, se debe realizar la evaluacion secundaria
con el examen detallado de cada regidn corporal. Cuando se identifiqgue compromiso
de las extremidades, se recomienda realizar radiografias simples del drea afectada y las
articulaciones distal y proximal adyacentes, debido a la frecuente asociacion del trauma
de tejidos blandos con fracturas de huesos largos.

QUIRURGICOS

> UNIVERSIDAD
. DE ANTIOQUIA

Facultad de Medicina

Los principios para el manejo de los trau-

mas de tejidos blandos son (5)

- Prevenir todo trauma adicional de la
extremidad lesionada

- Desbridamiento agresivo que debe
incluir todo el tejido necrético, requi-
riendo en ocasiones desbridamientos
seriados

- Estabilizacion 6sea de las fracturas
asociadas

- Evaluacion de la cobertura aguda de
tejidos blandos

- Evaluar la necesidad de reconstruccio-
nes secundarias

- Considerar reconstrucciones com-
puestas cuando hay pérdida de multi-
ples tejidos

- Considerar la amputacion en casos de
lesiones severas

- Pedir asesoria en los casos dificiles

El periodo de oro para el tratamiento de
cualquier herida ha sido definido en 6
horas puesto que se ha demostrado que
la colonizacion bacteriana se convierte en
infeccion invasiva luego de este tiempo.
Las heridas simples como laceraciones

de la piel y el tejido celular subcuténeo,
requieren un lavado exhaustivo, seguido
de un cierre primario. Cuando las heridas
involucran tejidos profundos o son ex-
tensas, deben ser manejadas en la sala de
cirugia. (5)

El objetivo principal de la reconstruccion
en el miembro superior es la recuperacion
de una adecuada funcion. En el miembro
inferior, se basa en conseguir una deam-
bulacion temprana vy sin dolor.

Existen multiples opciones para el manejo
de las heridas y la reconstruccion de los
tejidos, como sistemas de cierre asistido
por vacio, la expansion tisular, injertos,
colgajos, entre otros y la eleccion entre
unay otra, se realizard de acuerdo a la
disponibilidad de tejido, el tamafo vy los
componentes del defecto y las necesida-
des funcionales especificas. (12)

Sindrome compartimental
El sindrome compartimental es una condi-
cion grave que ocurre cuando se eleva la
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presion intersticial en un compartimiento cerrado,
con alteracion en la microcirculacion, disminuyendo
asf la perfusioén tisular lo que conlleva a hipoxia

de los tejidos de dicho espacio, pudiendo generar
necrosis tisular con la consiguiente pérdida de la
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horas entre el trauma vy la reconstruccion y en los
casos de reparacion venosa compleja. (14)

Dentro de las complicaciones de la fasciotomia
estan los procesos infecciosos, hemorragia, dolor
crénico, edema cronico, incluso la amputacion y en
muchos casos van a requerir injertos de piel para el
cierre.
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El trauma cardiaco puede representar el 10% de las muertes por arma de fuego.

Son pocos lo pacientes con heridas cardiacas penetrantes que logran llegar al hospital.
En una serie de 1.198 pacientes con lesiones cardiacas penetrantes en Sudafrica, solo el
6% de los pacientes alcanzo llegar al hospital con signos de vida. El traumatismo toracico
es responsable del 25% de las muertes por accidentes de trafico de los cuales el 10-70%
de este subgrupo puede haber sido el resultado de la rotura cardiaca.

Mecanismo

Las heridas cardiacas se clasifican segun

el mecanismo del trauma en:

e Penetrantes causadas por proyectiles
de arma de fuego de baja o alta
velocidad; de carga Unica o multiple.
Heridas por arma corto punzante.
Lesiones por armas corto contundente
0 punzante.

o Cerradas producidas por caidas de
altura o accidentes de transito; en
las cuales la fuerza del trauma esta
relacionada con la velocidad y la masa
de los cuerpos comprometidos en
el accidente. Se pueden encontrar
lesiones internas producidas por
aplastamiento o el desplazamiento de
fragmentos ¢seos como las costillas o
el esternon.

e latrogénicas, producidas por el paso
de catéteres subclavios, yugulares
o durante procedimiento endo-
vasculares.

El traumatismo penetrante es un
mecanismo comun de lesién cardiaca,

La ubicacion de la lesion al corazén esta
directamente asociada con la ubicacién
de la lesion en la pared del térax. La dreas
mas frecuentemente afectadas son el
Ventriculo derecho 40-50%, Ventriculo
izquierdo 30-40%, Auricula derecha 10-
15%, Auricula izquierda 3-7%, Arterias
coronarias 2-5%.

Las heridas pueden presentarse de dos
maneras: como heridas simples, Unicas,
pequenas, de bordes definidos y de

facil acceso o como heridas complejas,

de gran tamafio, multiples, de acceso
dificil o con compromiso evidente de las
arterias coronarias. Las lesiones valvulares
o septales subyacentes rara vez son
percibidas durante el acto operatorio.

En el trauma cerrado o contusién
cardiaca, se pueden encontrar lesiones
que van desde contusiones insignificantes
de miocardio hasta rotura cardiaca

o hernia cardiaca. Esto ocurre por

la transferencia de energia directa

al corazén o por un mecanismo de
compresion del corazon entre el esternén
y la columna vertebral. La rotura cardiaca
se puede manifestar con trombosis
coronaria, insuficiencia cardiaca, arritmias
complejas entre otras.

En el trauma iatrogénico los sitios
comunes de lesion incluyen la vena cava.
Estas pequenas perforaciones a veces
conducen a un taponamiento cardiaco
compensado el cual se puede manejar
con drenaje por pericardiocentesis
generalmente tienen éxito, en algunas
ocasiones no es posible y se requiere la
realizacién de una ventana pericardica
subxifoidea o esternotomia media. En la
operacion, cuando se abre el pericardio,

el sitio de la lesion a veces ha sellado vy
puede ser dificil de encontrar.

Presentacion Clinica

Sospechar en todo paciente con lesiones
en epigastrio o region precordial (Estd
delimitada arriba por el borde superior de
las claviculas, abajo por el re-borde costal
inferior incluyendo el y a los lados por las
dos lineas medio claviculares) que puede
presentar lesion cardiaca. Estos se
pueden presentar desde asintomaticos
hasta ingresar en paro cardiaco completo.
Mas de 50% de las heridas del corazon
por arma de fuego no penetran por la
regién precordial, en todo paciente con
inestabilidad hemodinadmica o en estado
de shock, siempre se debe sospechar
lesion cardiaca en estos pacientes.

Hasta el 80% de las heridas por arma
corto punzante que lesionan el corazén,
se pueden presentar con taponamiento
cardiaco el cual se puede manifestar
con volumenes muy pequefios desde
60 a 100 ml, esto produce una
disminucion del volumen sistdlico. Los
hallazgos clasicos de la triada de Beck
(sonidos cardiacos alejados, hipotension e
ingurgitacion yugular) se logra observar
en un grupo muy pequefio de pacientes.
El pulso paraddjico (una caida sustancial
de la presion arterial sistélica durante
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la inspiracion) y el signo de Kussmaul
(aumento de la ingurgitacién yugular con la
inspiracién) también se pueden encontrar
en algunos pacientes, pero tampoco son
signos confiables. El signo mas confiable
de taponamiento cardiaco es el pulso
paradojico.

Lesiones Cardiacas Simples

Las heridas simples casi siempre pueden
repararse con puntos separados de
sutura monofilamento o, en las de mayor
tamafio, mediante el paso de una sonda
de Foley a través del orificio traumatico.
Los puntos deben ser colocados en U,
protegidos con parches de dacron o
preparados con pericardio del mismo
paciente, que se montan en el momento
de la sutura. Las auriculas permiten

la colocacion de clamps laterales que
controlan la hemorragia mientras se
realiza la sutura.

Recientemente se ha reportado el uso
de adenosina que produce bradicardia
extrema o asistolia de breves segundos
de duracion, suficientes para permitir la
sutura.

Las heridas localizadas en la proximidad
de las arterias coronarias son
relativamente frecuentes. La técnica de
pasar puntos en U por debajo del vaso y
anudarlos al lado es la més utilizada.

Lesiones Cardiacas Complejas

Se definen como aquellas que
comprometen adicionalmente, tejidos y
estructuras distintos a la pared muscular
de las auriculas o ventriculos.

Las lesiones proximales de los troncos
coronarios principales, de los tabiques
interauricular e interventricular y de las
valvulas cardiacas, son las mas comunes.
En principio, deben repararse utilizando
técnicas de circulacion extracorpoérea;
sin embargo, la necesidad de instalar

un circuito de circulacion extracorpdrea
de manera urgente en el quiréfano de
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trauma es excepcional.

En unos pocos casos, la magnitud del
miocardio comprometido por la ligadura
inevitable de una rama coronaria, puede
precipitar una falla ventricular aguda.
Ante la dificultad existente para
emprender una revascularizacion
coronaria de emergencia con circulacion
extracorporea, se puede recurrir al uso
del balén intradrtico de contrapulsacion,
de la misma manera que se trataria un
infarto no traumatico en evolucion.

La gran mayoria de las lesiones
intracavitarias (valvulares, septales) pasan
casi siempre desapercibidas durante el
acto operatorio inicial. La aparicion de
un soplo, la dilatacién de las cavidades
cardiacas o una falla cardiaca persistente
después de la reparacion de la herida
externa, son algunos de los signos

que deben alertar al cirujano acerca

de la posible presencia de lesiones
subyacentes.

Trauma cardiaco cerrado

Las cifras reportadas en la literatura sobre
la incidencia del trauma cardiaco cerrado
varfan entre 8%y 71% en los pacientes
que sufren un trauma cerrado de térax.
El trauma cardiaco cerrado, es menos
frecuente que el abierto o penetrante
en los centros de trauma de los paises
latinoamericanos. Se considera que este
tipo de trauma tiene relacion directa

con los accidentes automovilisticos que
ocurren a grandes velocidades en las
autopistas de los paises desarrollados,
donde constituyen 80-90% de las
admisiones por trauma cerrado del
corazon.

En la actualidad no es facil confirmar un
diagndstico de trauma cardiaco cerrado
ni establecer con precision su gravedad,
debido a la sensibilidad y especificidad
inconstantes de las distintas pruebas.
Ademas, con gran frecuencia los
pacientes con trauma cerrado cardiaco

ingresan al hospital con otras lesiones
severas, craneoencefalicas, fracturas
mayores, traumas del torax y del
abdomen, que inicialmente, predominan
en el proceso diagnéstico y en la
necesidad de atencion rapida.

Diagnostico

La ecografia y la exploracién directa del
pericardio a través de una ventana son los
métodos mas sensibles y especificos para
diagnosticar una herida oculta de corazén.
La radiografia de térax y la tomografia
axial computadorizada carecen de valor
diagnostico especifico, pero ayudan para
definir la localizacién vy la trayectoria de
los proyectiles, particularmente en las
heridas que atraviesan el mediastino.

La puncién directa del pericardio
(pericardiocentesis) ha entrado en desuso
como método diagndstico por su escasa
sensibilidad, reporta hasta el 50 % de
falsos positivos y por el riesgo de lesionar
el corazén. Anteriormente fue muy usada
como método terapéutico y diagndéstico.
Los servicios de urgencias deben contar
con ecografo disponible para ser utilizado
durante la evaluacion inicial de los
pacientes ya que su sensibilidad es del
100% v la especificidad de cercana al
97%.

La radiografia de térax evalla la
posibilidad de tener hemotdrax o
neumotdrax asociado a la lesion y
ademas se puede observar si existe
ensanchamiento mediastinal. Es sensible,
pero muy poco especifica.

El electrocardiograma se realiza muy poco
en este tipo de pacientes, pero se debe
realizar por protocolo, ya que trastornos
en el ST, hacen sospechar isquemia
miocardica por lesion de alguna de las
arterias coronarias. Su utilidad principal es
el trauma cerrado y como seguimiento.

El ecocardiograma tiene la ventaja de
detectar, ademas de la presencia de




sangre en el pericardio y el sitio de herida
en las paredes del corazén, la presencia
de lesiones asociadas a las cavidades
cardiacas, ademas permite conocer el
estado de la funcion cardiaca en aquellos
pacientes que van a ser sometidos a una
0 mas intervenciones quirdrgicas como
consecuencia de trauma multiple.
Deberia ser el gold estandar para la
avaluacion de los pacientes con lesiones
cardiacas.

La ventana pericérdica se realiza en el
paciente estable con sospecha de lesién
cardiaca.

La troponina parece ser mas especifica
para confirmar o descartar trauma cerrado
con compromiso cardiaco. La elevacion
enzimatica casi siempre coincide con
trastornos eléctricos previos, lo que las
hace innecesarias.

Tratamiento pre-hospitalario

Los pacientes que presenten algiin signo
de vida como pulso, presién arterial o
ritmo cardiaco organizado, en el sitio
donde ocurrié el accidente o trauma,
deben ser trasladados a un centro de
urgencias inmediatamente.

Si el paro cardiaco sucede 10 minutos
antes del ingreso a la unidad de trauma, la
posibilidad de sobrevivir es excepcional.
Aunque la toracotomia de resucitacion

es recomendada por algunos, cuando

el paro cardiorrespiratorio ha ocurrido

en el sitio del trauma, el procedimiento

es generalmente considerado como

una medida de altos costos y escaso
beneficio.

La recomendacion para la fase
prehospitalaria es reanimar los pacientes
que presenten alguin signo de vida con
liquidos intravenosos y oxigeno; si es
necesario, se realiza masaje cardiaco e
intubacién endotraqueal y el paciente
debe ser trasladado de inmediato a un
servicio de urgencias que cuente con
servicio de cirugfa general.
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Tratamiento hospitalario

Toracotomia de emergencia: es una
toracotomia anterolateral izquierda (Es
un acceso facil y rapido al hemitérax
izquierdo, al corazén vy a los grandes
vasos) que se realiza en la sala de
atencién inicial de urgencias en pacientes
que ingresan en estado agonico, en shock
severo y que no responden a la terapia
con liquidos o que perdieron sus signos
vitales (respiracién espontanea, pulso,
presion arterial, ruidos cardiacos, reflejo
pupilar) en los Ultimos minutos durante el
transporte hacia el hospital.

Su propdsito es controlar una hemorragia
masiva dentro del torax, practicar masaje
directo del corazén en los casos de paro
cardiaco, pinzar el hilio pulmonar, pinzar
la aorta descendente en los pacientes con
heridas vasculares abdominales masivas

y suturar el corazon. Su realizacion en el
paciente traumatizado es controvertida.
Un metanélisis reciente reporta tasa

de supervivencia global de apenas

11% en los pacientes sometidos a este
procedimiento; sin embargo, tiene su
mayor utilidad, cuando se utiliza en la
atencion del paciente con una herida
cardiaca. Los pacientes que son recogidos
en el sitio del trauma sin signos vitales

no deben ser sometidos a toracotomia
de resucitacion, pues en ellos no hay
precedentes de supervivencia.
Intervencién inmediata: ademas de los
pacientes en que estarfa indicada una
toracotomia de resucitacién, aquellos

con heridas precordiales e inestabilidad
hemodindmica (hipotension, sudoracion,
frialdad, excitacién psicomotora

o estupor) con signos claros de
taponamiento cardiaco, o con muy alta
sospecha de herida cardiaca, son llevados
de inmediato al quiréfano.

Intervencién diferida: estd indicada
Unicamente en aquellos pacientes cuya
estabilidad hemodinamica permita tomar
el tiempo necesario para confirmar o
descartar la presencia de una herida de
corazdn, con taponamiento o sin él. Si no
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se dispone de un estudio ecocardiografico
o si después de haberlo realizado persiste
la duda, deben ser llevados al quiréfano,
para ser sometidos bajo anestesia general,
a una ventana pericardica, cuyo resultado
indicara la conducta a seguir.

Todo paciente con lesion cardiaca debe
recibir tratamiento interdisciplinario
debe ser evaluado con criterios clinicos
y electrocardiograficos destinados a
detectar posibles secuelas insospechadas
de lesién cardiaca inicial. En un informe
publicado por cirujanos del Hospital
Universitario San Vicente de Paul de
Medellin, de un total de 642 pacientes
estudiados en el postoperatorio, se
encontraron 59 (9%) con criterios
electrocardiogréficos de infarto agudo,
11 (1,7%) con lesiones del tabique
interventriculary 8 (1,2%) con lesiones
asociadas de las valvulas del corazon
diagnosticadas por ecocardiograma.

Pronéstico

La mayoria de los pacientes (55-82%)
con herida cardiaca fallecen antes

de recibir atenciéon médica y los que
llegan con signos vitales a un centro de
urgencias tienen una tasa de mortalidad
que varia entre 8,5% vy 85%. La mayoria
de la muertes (55%) sucede por fuera
de los hospitales, y los informes mas
recientes apenas muestran una discreta
disminucion.

El prondstico depende de factores como
la naturaleza del soporte prehospitalario,
el estado clinico del paciente al ingresar
a urgencias, el agente causal, las
lesiones asociadas, el nimero de heridas
cardiacas vy su localizacion. Presentan
mayor riesgo de morir los pacientes

con lesion por arma de fuego, los que
ingresan en shock, los que presentan
lesién de dos o mas camaras o dos

0 mas heridas cardiacas asociadas y
quienes durante el intraoperatorio
presentan shock persistente y arritmia o
requieren maniobras de resucitacion. El
taponamiento cardiaco vy las formas de
presentacion benigna tienen prondéstico
favorable cuando se comparan con

la presentacion clinica de shock
hipovolémico.
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