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 Hepato Pancreato Biliary  Association (CA-HPBA). 

 MAAC. 

DR. MARTÍN FAUDA 

 Unidad de Hepatología, Cirugía Hepato-bilio-

 pancreática, Trasplante Hepático del Hospital 



 Universitario Austral. 

DR. MARCELO GABRIEL 

 Médico Especialista en Urología, Fundación Puigvert, 

FEATHERSTON 

 Barcelona (España). Sociedad Argentina de Urología. 

 Jerarquizado Colegio Médico de la provincia de 

 Buenos Aires. Staff del Servicio de Urología, Hospital 

 Británico de Buenos Aires. Miembro Titular de la 

 Sociedad Argentina de Urología, American Urological 

 Association, Confederación Americana de Urología y 

 Endourological Society. 

DR. DIEGO FERNÁNDEZ 

 MAAC. Jefe de Trasplante Hepático, Clínica 

 Pueyrredón de Mar del Plata. Profesor asociado de 

 carrera universitaria de Especialización en Cirugía 

 HPB (UNLP). Médico asociado Hospital Italiano de 

 Buenos Aires. 

DR.  ALFREDO  PABLO  FERNÁNDEZ   MAAC, FACS. Académico Titular, Academia Argentina MARTY 

 de Cirugía. Director Carrera Posgrado Cirugía 

 Digestiva (UBA). Profesor Asociado (USAL). Jefe 

 Departamento Quirúrgico Hospital de 

 Gastroenterología «Dr. Carlos Bonorino Udaondo». 

  

  

DR. JUAN MANUEL FERNÁNDEZ VILA   Cirujano de staff del Sector de Cirugía Oncológica del Hospital Alemán de Buenos Aires. Docente 

 adscripto de Cirugía, Facultad de Medicina (UBA). 

DR. PEDRO FERRAINA 

 Profesor Titular de Cirugía de la Facultad de 

 Medicina (UBA). Jefe del Departamento de Cirugía del 

 Hospital de Clínicas (UBA). Académico Titular de la 

 Academia Argentina de Cirugía. FACS, MAAC (Hon). 
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DR. ALBERTO RAÚL FERRERES 

 Profesor Adjunto de Cirugía (UBA). Jefe del Servicio 

 de Cirugía General del Hospital «Dr. Carlos 



 Bocalandro» (UBA). MAAC, FACS. Médico Forense de 

 la Justicia Nacional. 

DR. EDUARDO FERRERO 

 Profesor Titular de Cirugía, Universidad San Pablo 

 (CEU), Madrid (España). Jefe de Sección del Servicio 

 de Cirugía General y Digestiva «B», Hospital 

 Universitario 12 de Octubre de Madrid (España). 

DR. EDUARDO FERRERO JR. 

 Médico en formación. Hospital Universitario 12 de 

 Octubre de Madrid (España). 



DR. ALBERTO MARIO FONTANA 

 Profesor Titular Ordinario por concurso de Anatomía 

 de la Facultad de Ciencias Médicas (UNLP). Docente 

 libre de la cátedra de Pediatría «B» (UNLP). Ex 

 director de la Escuela Universitaria de Recursos 

 Humanos del Equipo de Salud (UNLP). Miembro 

 Emérito de la Asociación Argentina de Anatomía. Ex 

 jefe del Servicio de Cirugía Pediátrica del Hospital de 

 Niños «Sor María Ludovica» de La Plata. Ex 

 presidente de la Asociación Civil Argentina de 

 Cirugía Infantil. Miembro vitalicio de la Asociación 

 Civil Argentina de Cirugía Infantil. Especialista 

 consultor en Cirugía Pediátrica. Colegio de Médicos 

 de la provincia de Buenos Aires. Coordinador del 

 Hospital de Simulación Clínica de la Facultad de 

 Ciencias Médicas de la UNLP (HOSIC). 

DR. MARTÍN GALLARDO 

 Médico, Universidad de Buenos Aires. Ex Ayudante de 

 Fisiología, Facultad de Medicina, Universidad de 

 Buenos Aires. Residente de Cirugía General, Instituto 

 Universitario Hospital Italiano de Buenos Aires. 

DR. FERNANDO JAVIER GASALI 

 MAAC. Jefe de la Sección Cirugía HBP del Hospital 

 «Churruca-Visca» de Buenos Aires. 



DR. ADOLFO GAVELLI 

 Profesor de Cirugía de la Universidad Nacional de 

 Córdoba (UNC). MAAC. 

DRA. LUCIANA GENNARI 

 Médica de planta en el Servicio de Oncología del 

 Hospital de Agudos «Carlos G. Durand» de Buenos 

 Aires. Especialista en Oncología Clínica y Medicina 

 Interna. 

DR. OCTAVIO GIL 

 Profesor de Cirugía Oncológica (UCC). Jefe de la 

 Unidad de Hígado y Trasplante Hepático del 

 Sanatorio Allende de Córdoba. MAAC, FACS. 

DR. MARIANO EDUARDO GIMÉNEZ 

 Profesor Titular de Cirugía (UBA). Jefe de la División 

 Cirugía Gastroenterológica del Hospital de Clínicas 

 (UBA). 
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DR. FERNANDO IGNACIO GIMÉNEZ 

 Especialista en Gastroenterología y Endoscopía 

 Digestiva.  Sección Vía Biliar y Páncreas, Unidad de 

 Hemorragia Digestiva. Médico Asociado del Servicio 

 de Gastroenterología del Hospital Italiano de Buenos 

 Aires. Miembro de ENDIBA. 

DR. MARTÍN LEONARDO GNONI 

 Facultad de Ciencias Médicas (UNLP). Since 2018 

 Gratis Faculty,  Division of Infectious Diseases, 

 University of Louisville, School of Medicine. Louisville, 

 Kentucky, USA. Since 2017 Clinical Professor of 

 Medicine,  University of Pikeville, Medical School, 

 Kentucky, USA  (Finished March 2020). Since April 

 2020 Faculty Member Internal Medicine Program 

 Good Samaritan Hospital, TriHealth, Cincinnati, Ohio, 

 USA. 

DR. GABRIEL EDUARDO GONDOLESI   MAAC, FACS. Jefe de Cirugía General. Jefe de Unidad de  Hepatología, Cirugía HPB y Trasplante Hepático 

 Jefe de la Unidad de Soporte Nutricional, 

 Rehabilitación y Trasplante Intestinal. Jefe de la 

 Unidad de Trasplante Reno-Pancreático, Hospital 

 Universitario, Fundación Favaloro, Universidad 

 Favaloro. Jefe de Unidad de Microcirugía 

 Experimental. Jefe de la Unidad de Investigación 

 Traslacional e Inmunomología Asociada al 

 Trasplante. Investigador Independiente del CONICET. 

 Council por Latino-América de la TTS. Miembro de la 

 Task-Force en Donación y Trasplante de Organos 

 (WHO/OMS). 

DR. OSVALDO GONZÁLEZ AGUILAR 

 Profesor Titular Consulto de Cirugía (UBA). MAAC, 

 FACS. Director de la Carrera de Especialista de 

 Cabeza y Cuel o (UBA). 

DR. ARIEL GONZÁLEZ CAMPAÑA 

 Unidad de Hepatología, Cirugía Hepato-bilio-

 pancreática,  Trasplante Hepático del Hospital 

 Universitario Austral. 

DR. LUIS GRAMÁTICA 

 Profesor Titular Plenario de Cirugía, Hospital 

 Nacional de Clínicas (UNC). MAAC, FACS. 

DR. HERNÁN FRANCISCO GRANATO 

 MAAC. Ex Jefe de Cirugía, ex director y fundador, ex 

 presidente del Comité Bioética del Hospital 



 Municipal «Dr. R. Miravalle» de Lincoln. Ex Jefe 

 Subsede de la Cátedra «E» de Cirugía de la Facultad 

 de Ciencias Médicas (UNLP) en Lincoln (Buenos 

 Aires). 

DR. ALFREDO GRAZIANO 

 Miembro Emérito de la Asociación Argentina de 

 Cirugía. Profesor Emérito Universidad del Salvador. 

 Consultor en Coloproctología. Maestro de la 

 Coloproctología. Miembro Académico Titular de la 

 Academia Argentina de Cirugía. Médico Honorario 

 del Hospital de Gastroenterología «Dr. Carlos 

 Bonorino Udaondo». 
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DR. RICARDO HUGO GRINSPAN 

 Miembro Académico Titular de la Academia 

 Argentina de Cirugía. Especialidad Cirugía Torácica y 

 General. Profesor Titular de Cirugía (UBA). Encargado 

 de enseñanza de Cirugía, UDH Fernández (UBA). Ex 

 Jefe del Departamento de Cirugía y Encargado de la 

 Cirugía Torácica, Hospital «J. A. Fernández». Médico 

 Consultor ad honorem, Especialidad Clínica 

 Quirúrgica, Hospital «Antonio A. Cetrángolo>, 

 Ministerio de Salud de la provincia de Buenos Aires. 

 Director del Departamento y Profesor Titular de 

 Cirugía de la Facultad de Ciencias Médicas de la 

 Universidad Favaloro. Miembro del Consejo 

 Académico y del Consejo Superior de la Facultad de 

 Ciencias Médicas de la Universidad Favaloro. Experto 

 de la CONEAU desde 2008. Miembro de la Comisión 

 Mixta en Ministerio de Ciencia, Tecnología e 

 Innovación Productiva del Ministerio de Salud de la 

 Nación. 

DR. JORGE PABLO GRONDONA 

 Cirujano de la Unidad de Cirugía HPB del Centro 

 Médico M. y O. de San Isidro. MAAC, FACS. Académico 

 Correspondiente Nacional. Director de la Carrera de 

 Especialización en Cirugía HPB de la Facultad de 

 Ciencias Médicas (UNLP). 

DRA. JORGELINA LUZ GUERRA 

 Médica Facultad de Medicina (UBA). Residencia en 

 Clínica Médica y Endocrinología. Jefe de Residentes 

 en Endocrinología. Especialista Universitario en 

 Endocrinología. Cursos de pregrado en California. 

 Curso de postgrado en Memorial Sloan-Kettering 

 Cancer Center: Cáncer de Tiroides. Publicó  trabajos 

 científicos de la especialidad en el país y extranjero. 

 Investigadora principal.  Vigilancia activa en cancer 

 de tiroides en dos hospitales. Próximo Speaker en el 

 Virtual XVIII latin American Thyroid Society Congres 

 (2021). Docente de postgrado categoría Docente 

 Colaborador, Maestría en Fisiopatología, Bioquímica 

 y Clínica Endocrinológica de la Facultad de Ciencias 

 Biomédicas de la Universidad Austral. Miembro 

 activo LATS y Departamento  de Tiroides de la 

 Sociedad Argentina de Endocrinología y 

 Metabolismo  (SAEM). Miembro activo  del staff  del 

 Servicio de Endocrinología. Miembro de la Clínica de 

 Tiroides,  Sección Cáncer de Tiroides  del Hospital 

 Universitario Austral. 

DR. NICOLÁS GUERRINI   

 Jefe de Servicio de Cirugía del HIGA «San Roque», 

 Gonnet  (La Plata). Profesor Adjunto Cátedra «B» de 

 Cirugía, Facultad de Ciencias Médicas (UNLP). 

LIC. CAROLINA GUINLE 

 Departamento de Alimentación, Hospital de 

 Gastroenterología «Dr. Carlos Bonorino Udaondo». 
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DR. JUAN PABLO HAURIE 

 Jefe Sección de Videolaparoscopia del Hospital 

 Provincial Centenario (Rosario) y Jefe del Sector de 

 Cirugía del Hospital de Niños «V. J. Vilela» de 

 Rosario. Docente de pregrado y carrera postgrado de 

 Cirugía General de la Facultad de Ciencias Médicas 

 (UNR). 

DR. MANUEL HIDALGO 

 Profesor Titular de Cirugía. Director del Instituto de 

 Cirugía Colorrectal, Hospital Universitario 12 de 

 Octubre, Madrid (España). 

DRA. ANA HIDALGO 

 Doctor en Medicina. Médico de Familia, comunidad 

 de Madrid (España). 

DR. JULIO CÉSAR HIJANO 

 Profesor Titular de Anatomía y Adjunto de Cirugía 

 «E» de la Facultad de Ciencias Médicas (UNLP). 

 Coordinador de Cirugía del Hospital Español de La 

 Plata. 

DR. PABLO HUESPE 

 Especialista en Cirugía General. Jefe de Trabajos 

 Prácticos, Instituto Universitario Hospital Italiano de 

 Buenos Aires (IUHIBA). Maestrando en Investigación 

 Clínica, IUHIBA. Médico Asociado, Servicio de Cirugía 

 General, HIBA. Cirujano del Programa de Trasplante 

 Renopancreático y Sección de Cirugía Miniinvasiva, 

 HIBA. 

DR. SUNG HO HYON 

 Doctor en Medicina, Universidad de Buenos Aires 

 (UBA). Especialista en Cirugía General. Profesor 

 Titular de Cirugía, Instituto Universitario Hospital 

 Italiano de Buenos Aires (IUHIBA). Jefe de Trabajos 

 Prácticos de Cirugía, UBA. Subdirector, Carrera de 

 Especialista en Cirugía General, UBA. Cirujano de 

 Planta, Servicio de Cirugía General, Hospital Italiano 

 de Buenos Aires (HIBA). Jefe del Programa de 

 Trasplante Renopancreático y Jefe de la Sección de 

 Cirugía Miniinvasiva, HIBA. 

DR.  JUAN  CRUZ  IAQUINANDI   MAAC. Médico UNLP. Especialista en Cirugía General, MURTAGH 

 Colegio de Médicos de la provincia de Buenos Aires. 

 Licenciado en Medicina, homologado por el 

 Ministerio de Educación, Cultura y Deporte de 

 España. Fellow en Cirugía Hepato-bilio-pancreática, 

 Hospital Italiano de Buenos Aires. Diploma Inter-

 Universitario Europeo: Cáncer Hepato-bilio-

 pancreático, Estrategias Onco-Quirúrgicas, Hospital 

 Paul Brousse, Paris (Francia). Fellow en Cirugía 

 Hepato-bilio-pancreática, en Hospital Clínic, 

 Barcelona (España). 
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DR. OSCAR CÉSAR IMVENTARZA 

 AMA. MAAC. Miembro Fundador de la Sociedad 

 Argentina de Trasplante. Miembro Académico de la 

 Academia Nacional de Cirugía. Miembro Titular The 

 Transplantation Society. Especialista en Cirugía 

 General de la Asociación Argentina de Cirugía. Fellow 

 en Trasplante Hepático Clínico y de Investigación. 

 Presbyterian Hospital. Hospital de Pittsburgh 

 (Estados Unidos). Instructor de Cirugía, Presbyterian 

 Hospital, Universidad de Pittsburgh. Servicio de 

 Cirugía General y Trasplante, Profesor adjunto de la 

 Universidad de Pittsburgh. Jefe de Trasplante 

 Hepático del Hospital Garrahan. Jefe de Trasplante 

 Hepático del Hospital Argerich. Jefe de Trasplante de 

 Páncreas del Hospital Argerich. Jefe del Equipo de 

 Cirugía Hepática y Trasplante del Sanatorio de la 

 Trinidad. Coordinador de Trasplantes abdominales y 

 cirugía hepatobiliopancreática HAC Formosa. 

 Presidente IHPBA 2016-2018. 

DR. ADRIÁN INCHAUSPE 

 Jefe de Trabajos Prácticos de la Cátedra «E» de 

 Cirugía de la Facultad de Ciencias Médicas (UNLP). 

 Doctor en Medicina. Médico Especialista Jerarquizado 

 en Clínica Quirúrgica. MAAC. Médico del Servicio de 

 Cirugía General del HIGA y Crónicos E. N. «Dr. 

 Alejandro Korn-Melchor Romero» de La Plata. 

DR. MARCELO RUBÉN IRIGO 

 MAAC. Doctor en Medicina. Especialista en Cirugía 

 Plástica y Reparadora. Coordinador de Cirugía 

 Plástica de Breast, Clínica de la Mama y del Hospital 

 Italiano de La Plata. Docente de Cirugía de la 

 Facultad de Ciencias Médicas (UNLP). 

DR. JAVIER ITHURRALDE ARGERICH 

 MAAC.  Médico de planta Sección Cirugía Esófago-

 gastro-intestinal, Hospital de Gastroenterología «Dr. 

 Carlos Bonorino Udaondo». 

DR. GUSTAVO JANKILEVICH 

 Médico Especialista en Oncología Clínica (UBA). 

 Investigador clínico, Asociación Argentina de 

 Oncología Clínica. Jefe Unidad Oncología del 

 Hospital «Carlos G. Durand» de Buenos Aires. 

 Coordinador del Grupo de Trabajo de Cuidados 

 Paliativos y Director de Sede Hospital «Carlos G. 

 Durand» de la Carrera de Especialista de Oncología 

 Clínica (UBA). Docente autorizado (UBA). Miembro 

 Titular de la Asociación Argentina de Oncología 

 Clínica. Miembro Titular y ex secretario de la 

 Asociación Argentina de Historia de los Hospitales y 

 Sociedades de Socorro. Miembro de la Asociación 

 Médica Argentina. Miembro Activo de la American 

 Associaton of Clinical Oncology. 

DR. JOSÉ JURI 

 Unidad de Trasplante del Hospital Alemán de 

 Buenos Aires. 
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DR. ROBERTO F. KLAPPENBACH 

 Médico de planta, miembro del Equipo de Cirugía de 

 Páncreas, Servicio de Cirugía General Hospital 

 General de Agudos «Dr. Cosme Argerich» de Buenos 

 Aires. 

DR. ROBERTO HÉCTOR LAMY 

 Profesor Titular de Cirugía, Facultad de Medicina 

 (UBA). Jefe de División Servicio de Cirugía General, 

 Hospital «J. M. Ramos Mejía» de Buenos Aires. 

DRA. JESICA LANGER 

 Jefa de Residentes, Hospital «Dr. I. Pirovano», Buenos 

 Aires. 

DR. JOSÉ MARÍA LASTIRI 

 Oncólogo Clínico. Médico de Planta, Sección 

 Oncología, Servicio de Clínica Médica, Hospital 

 Italiano de Buenos Aires. Director de la Carrera de 

 Oncología Clínica de la Universidad de Buenos Aires, 

 sede Hospital Italiano de Buenos Aires. 

DRA. SANDRA LENCINAS 

 MAAC. Cirujano de Guardia del Hospital de 

 Gastroenterología «Dr. Carlos Bonorino Udaondo» 

 de Buenos Aires. 

DR. JAVIER CARLOS LENDOIRE 

 Profesor Adjunto de Cirugía (UBA). Doctorado (UBA). 

 Subjefe de la Unidad de Cirugía Hepática y 

 Trasplante Hepático del Hospital «Cosme Argerich» 

 de Buenos Aires. Jefe de Trasplante Hepático del 

 Sanatorio Trinidad Mitre. Cirujano HPB y Trasplante 

 Hepático del Hospital de Alta Complejidad de 

 Formosa. 

DR. EZEQUIEL LEVI 

 Médico de planta. Servicio de Diagnóstico por 

 Imágenes, Hospital Italiano de Buenos Aires. 

DR. MAXIMILIANO ARIEL LO 

 MAAC. Médico del staff del Servicio de Cirugía 

TARTARO 

 General y Torácica, Unidad Asistencial «Dr. César 

 Milstein». Médico Especialista en Cirugía General, 

 Facultad de Medicina (UBA). Médico Especialista en 

 Cirugía Torácica, Facultad de Medicina (UBA). JTP 

 Departamento de Anatomía, Unidad Académica II 

 (UBA). Docente Universitario, Departamento de 

 Cirugía, Unidad Docente Hospitalaria «Dr. César 

 Milstein» (UBA). Colaborador docente, cátedra de 

 Cirugía, Facultad de Medicina de la Universidad del 

 Salvador. 

DR. NORBERTO LUCILLI 

 Profesor Adjunto Cirugía (UBA). Jefe de la División B 

 Cirugía del Hospital «J. M. Ramos Mejía» de Buenos 



 Aires. Miembro de la Academia Argentina de Cirugía. 

 Director de la Carrera Especialista en Cirugía 

 Torácica (UBA). Doctor en Medicina (UBA). FACS. 

DR. JOSÉ MARÍA MAINETTI 

 Profesor Extraordinario Emérito, Doctor Honoris 

 Causa y Guardasellos de la UNLP. Creador de la 



 fundación homónima y del Centro Oncológico de 

 Excelencia (COE). Miembro Honorario de la 

 Asociación Argentina de Cirugía. Ciudadano Ilustre 

 de la ciudad de La Plata. 
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DR. JORGE MANRIQUE 

 Profesor Regular Adjunto (UBA). Jefe del Servicio de 

 Clínica Quirúrgica. Consultor del Comité de Bioética 



 del HIGA «Eva Perón» de San Martín, Buenos Aires. 

 Coordinador del Comité de Ética Asistencial y de 

 Investigación del HIGA Eva Perón. Ex Profesor Titular 

 de Cirugía (UBA). Ex Jefe de Cirugía General, HIGA Eva 

 Perón. Ex Presidente del Consejo Académico de Ética 

 en Medicina. 

DR. MARIANO MARCOLONGO 

 Médico del Servicio de Gastroenterología del 

 Hospital Italiano de Buenos Aires. 

DR. FERNANDO MARTÍNEZ LASCANO   MAAC. Especialista en Cirugía General. Profesor Asistente de Cirugía, Facultad de Ciencias Médicas 



 (UNC). Profesor Adjunto del Módulo Médico 

 Quirúrgico III y del Módulo Integrador Final, Facultad 

 de Ciencias Médicas, Universidad Católica de 

 Córdoba. Jefe de Trabajos Prácticos del Módulo 

 Quirúrgico III y  Módulo Quirúrgico IV, Facultad de 

 Ciencias Médicas, Universidad Católica de Córdoba. 

 Miembro de la Asociación Argentina de Cirugía. 

 Miembro de la Asociación de Cirugía de Córdoba. 

 Miembro de la Sociedad Argentina de Cirugía de la 

 Obesidad (SACO). 

DR. ALFREDO MARTÍNEZ MARULL 

 Profesor Emérito de la UNC. Ex Decano de la Facultad 

 de Ciencias Médicas de la UNC. Miembro Honorario 



 (exemp) del American College of Surgeons. Miembro 

 Honorario Extranjero de la Association Francaise de 

 Chirurgie. Miembro Honorario Nacional de la 

 Academia Nacional de Medicina. Miembro Honorario 

 Nacional de la Academia Argentina de Cirugía. 

 Miembro Senior de la Sociedad Española de 

 Cirujanos. 

DR. MARIANO GASTÓN MASSA 

 Médico especialista en Clínica Quirúrgica. MAAC. 

 Cirujano del Hospital «Rodolfo Rossi» de La Plata. 



 Ayudante diplomado de la Cátedra de Trasplante de 

 la Facultad de Ciencias Médicas (UNLP) y Cirujano de 

 Trasplante Renal Hospital Español de La Plata. 

 Cirujano de Trasplante Hepático del Hospital 

 «Cosme Argerich». Jefe de Trabajos Prácticos de la 

 Cátedra de Cirugía «E», Facultad de Ciencias Médicas 

 (UNLP). 

DR. MARCELINO RICARDO MATEU 

 Profesor Adjunto de Cirugía de la Universidad del 

 Salvador. Jefe del Servicio de Cirugía Sanatorio «V. 



 Franchin». 

DR. FRANCISCO JUAN MATTERA 

 MAAC. Jefe de Unidad de Cirugía Hepatobiliar 

 Compleja y Trasplante Hepático adulto y pediátrico 



 del Hospital El Cruce (SAMIC). Cirujano del Equipo de 

 Trasplante Hepático del Hospital Italiano de Buenos 

 Aires. Médico Asociado al Servicio de 

 Cirugía. Miembro Titular de la Academia Argentina 

 de Cirugía. Presidente del CA-IHPBA 
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DR. OSCAR MAZZA 

 MAAC. Cirujano de planta de la Sección HPB del 

 Servicio de Cirugía General, Profesor Adjunto de 



 Cirugía, Escuela de Medicina del Hospital Italiano de 

 Buenos Aires. 

DR. FEDERICO NICOLÁS MAZZINI 

 MAAC, FACS. Coordinador de Trauma y Cirugía de 

 Emergencia, Servicio de Cirugía General, Hospital 

 Italiano de Buenos Aires. Instructor ATLS. 

DR. LUCAS MCCORMACK                                  

 P    

 ro        

 fes      

 or     

  A        

 dj      

 unt   o   de Cirugía (UBA). MD, FACS. Jefe de 

 Cirugía Hepática y Trasplante, Hospital Alemán de 

 Buenos Aires. 

DR. RICARDO MENTZ 

 Medico de planta, Sección de Coloproctología, 

 Servicio de Cirugía General, Hospital Italiano de 



 Buenos Aires. Especialista en Coloproctología. 

DRA. ANALÍA DEL SOL MESSERE 

 MAAC. Cirujana de la Sección HBP del Hospital 

 «Churruca-Visca» de Buenos Aires. 

DR. NORBERTO ARÍSTIDES 

 Jefe del Departamento de Cirugía, Hospital Alemán 

MEZZADRI 

 de Buenos Aires. Doctor en Medicina, Profesor 

 Regular Adjunto de Cirugía, Facultad de Medicina 

 (UBA). 

DRA. SILVINA MONTAL 

 MAAC. Médica UBA, Diploma de Honor. Residencia de 

 Cirugía General. Jefe de Residentes, Hospital 

 Universitario Austral. Especialista Universitario en 

 Cirugía, Universidad Austral. Fellowship en Cirugía 

 Hepato-Bilio-Pancreática y Trasplante Multiorgánico, 

 staff del Servicio de Cirugía Hepatobiliopancreática y 

 Trasplante Hepático y del Servicio Trasplante Renal y 

 Renopancreático del Hospital Universitario Austral. 

DR. MANUEL RAÚL MONTESINOS   

 Profesor Regular Adjunto de Cirugía (UBA). Médico 

 de planta de la División Cirugía Oncológica, Hospital 

 de Clínicas «José de San Martín» (UBA). 

DR. MARIANO NICOLÁS MORO 

 Especialista Jerarquizado en Clínica Quirúrgica. 

 MAAC. Miembro del CA-IHPBA. Asistente Docente de 

 Clínica Quirúrgica, Departamento de Ciencias de la 

 Salud, Carrera de Medicina, Universidad Nacional del 

 Sur (UNS). Médico del staff del Sector de Cirugía 

 Hepato-Bilio-Pancreática, Servicio de Cirugía 

 General, Hospital Italiano Regional del Sur, Bahía 

 Blanca. 

DR. JORGE MORONI 

 Ex Profesor Titular de la primera Cátedra de Clínica 

 Quirúrgica (UNR). Ex presidente Asociación Argentina 

 de Cirugía. Ex Jefe Servicio de Cirugía Hospital 

 Provincial Centenario (Rosario). Actual Director 

 Carrera Postgrado de Especialización Cirugía General 

 de la Facultad de Ciencias Médicas (UNR). 

DR. JORGE ARIEL MOSCARDI 

 Profesor Adjunto Facultad de Ciencias de la Salud 

 (UNICEN). 
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DR. LUIS MOULIN 

 Fellow del Instituto de Trasplante Multiorgánico del 

 Hospital Universitario de la Fundación Favaloro. 

DR. FABIO NACHMAN 

 Jefe de Gastroenterología, Hospital Universitario 

 Fundación  Favaloro. Profesor Adjunto de Medicina, 



 Universidad Favaloro. 

DR. ALEJANDRO NIEPONICE 

 Director, Instituto del Esófago, Hospital Universitario 

 Fundación Favaloro. Profesor Adjunto de Medicina, 



 Universidad Favaloro. 

DR. CARLOS OCAMPO 

 Profesor Adjunto de Cirugía (UBA). Jefe de Unidad de 

 Cirugía del Hospital «Cosme Argerich» de Buenos 



 Aires. 

DR. ALEJANDRO ORIA 

 Profesor Titular de Cirugía (UBA). Jefe del Servicio de 

 Cirugía del Hospital «Cosme Argerich» de Buenos 



 Aires. FACS. Académico Honorario y Miembro 

 Honorario de la Academia Argentina de Cirugía. 

DR. MANUEL ORTIZ 

 Facultativo especialista de Área, Servicio de Cirugía 

 General y Digestiva B, Hospital Universitario 12 de 



 Octubre de Madrid (España). 

DR. FRANCISCO OSELLA 

 Cirujano. MAAC. Ayudante diplomado  de la Cátedra 

 de Trasplante Facultad «C», Facultad de Ciencias 

 Médicas (UNLP). Surgery Chief de ITAC by Diaverum. 

 Subjefe de Equipo de Trasplante Renal de ITAC by 

 Diaverum. Cirujano de Staff CRAI, SUR, CUCAIBA. 

DR. JUAN PADÍN 

 Fellow del Instituto de Trasplante Multiorgánico del 

 Hospital Universitario de la Fundación Favaloro. 



DR. CÉSAR PALAS 

 Jefe de Residentes de Cirugía del Hospital Nacional 

 de Clínicas (UNC). 

DR. MARTÍN PALAVECINO 

 MAAC. Cirujano de planta de la Sección HPB del 

 Servicio de Cirugía General del Hospital Italiano de 

 Buenos Aires. 

DR. JUAN PEKOLJ 

 Profesor Titular de Cirugía (UBA). Jefe Servicio de 

 Cirugía General. Subjefe Unidad de Trasplante 



 Hepático. Hospital Italiano de Buenos Aires 

DR. VÍCTOR PELÁEZ 

 Médico especialista en Clínica Médica. Profesor de la 

 Universidad Nacional de Río Negro. Doctor en 



 Medicina (UBA). 

DR. BENITO PEREDO 

 Médico Pediatra. Socio Vitalicio de la SAP. Ex Jefe del 

 Servicio de Pediatría, Ex Jefe del Área de Medicina 

 Preventiva y Fundador y Ex Presidente del Comité de 

 Bioética Hospital Municipal «Dr. R. Miravalle» de 

 Lincoln (Buenos Aires). Ex Encargado del Plan 
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Prólogo  (a la 1ª edición) 

PROF. DR. ENRIQUE MORENO GONZÁLEZ 

 







Constituye un honor muy especial prologar esta obra dedicada esencialmente a la patología quirúrgica. Un tratado de esta magnitud ha sido difícil de evaluar, aún a pesar de la experticia en este campo de la cirugía general y del aparato digestivo, en el que es conocido experto especialista el profesor Defelitto. 

Se trata de un libro que utiliza la sistemática más moderna para poder realizar la búsqueda por palabras llave, por temas o por procedimientos quirúrgicos, haciendo de él un libro de consulta esencial para cualquier cirujano. 

Es este un tratado de gran actualidad porque abarca los distintos capítulos desde una vertiente novedosa, prescindiendo de lo que ya es conocido y remarcando 

aquello que está aceptado y que forma parte esencial de la terapéutica de las 

enfermedades quirúrgicas en los países más desarrollados. 

Es así muy especialmente en el tratamiento endoscópico y laparoscópico de las 

enfermedades digestivas, así como en el inicio de la robótica. Sin embargo, en mi criterio los capítulos de mayor peso se hallan dentro de los que conceptualmente asociamos a las bases fisiopatológicas de las enfermedades y asimismo al 

diagnóstico endoscópico, anatomopatológico y mediante procedimientos radiológicos avanzados como es la resonancia nuclear magnética. 

Es esta una obra esencialmente realizada por autores argentinos, pues no en balde la cirugía argentina ha constituido el pilar fundamental de la cirugía 

suramericana y más especialmente con su organización en hospitales de 

comunidades, además de la organización universitaria en los hospitales de clínicas, el factor que proyectó a cirujanos que alcanzaron notoriedad internacional indiscutible. 

Constituye este tratado, no ya un libro de consulta, sino el libro que debe utilizar el estudiante durante los años de su actividad universitaria, así como los residentes y cirujanos especializados en estos importantes y difíciles temas. 

Es de destacar la excelente iconografía que se utiliza en este tratado, así como la incorporación de las experiencias personales de la mayor parte de los autores que conforman el grupo esencial de este libro. Se huye en él de descripciones 

innecesarias de experiencias que corresponden a otros grupos quirúrgicos y muy especialmente de otros países. Se utiliza una comunicación directa, no novelada, esencial en la transmisión del conocimiento, haciendo de este libro un tratado de fácil lectura, de más fácil comprensión, que pone a punto la cirugía general en sus límites más variopintos. 

Estoy seguro del éxito de esta obra y de que la ingente labor desarrollada por los profesores Defelitto y Cariello será compensada por la gran aceptación que va a tener entre cirujanos generales y cirujanos especialistas o que tratan de especializarse. 

Mi enhorabuena para los autores, quienes pueden estar orgullosos de su gran 

dedicación a este tratado, compensándoles de su esfuerzo el éxito conseguido. 



33 



Prefacio de los coordinadores 

DRES.  JORGE  RAÚL  DEFELITTO Y ALBERTO  HIPÓLITO 

CARIELLO  







Ha pasado una década desde que emprendimos nuestra tarea, llamando a 

colaboradores y prominentes autores del país y del extranjero para nuestra 

primera edición de la obra  Cirugía, bases clínicas y terapéuticas, que alojamos como libro electrónico  en  el Servicio de Difusión de la Creación Intelectual 

(SEDICI),  repositorio de acceso gratuito,  de la Universidad Nacional de La Plata. Nuestra elección del soporte se basó en la flexibilidad que ofrece para incorporar imágenes y videos, pero también por la posibilidad de su 

actualización periódica. 

Nuestra expectativa se ha hecho realidad y estamos emprendiendo la 4ª 

edición actualizada y aumentada de aquella edición pionera de 2011. No se trata, ahora, de la experiencia iniciática que fue para nosotros y para todo el equipo editorial un arduo trabajo de colaboración permanente, tan diferente 

del libro editado en papel; ahora, el equipo está mucho más experimentado y 

el proceso bien aceitado. 

Sin embargo, todo sigue siendo el resultado del esfuerzo de cuantos 

hicieron posible la obra: autores de capítulos, autores de actualizaciones, 

coordinadores, correctores, diagramadores, autoridades y muchos más  que 

pusieron su capacidad, su tiempo y su esfuerzo desinteresadamente al 

servicio del objetivo, cuya utilidad ha quedado demostrada, al haber sido 

descargado, a la fecha (octubre de 2021), en 20.875 oportunidades la primera 

edición, 14.614 la segunda edición, y 9.184 la tercera edición, sin costo alguno para quien lo necesitó. 

Está en nuestro espíritu, además del placer de ver la obra acrecentada en 

cada edición, como fruto del trabajo continuado, el elevado deseo de haber 

encendido alguna vocación quirúrgica, al mostrarles el trabajo que a diario 

hacen los cirujanos de nuestro país y del extranjero, en su práctica asistencial, académica, de investigación clínica y de docencia. Pensamos que los 

renombrados cirujanos convocados como autores  pueden ser modelos de 

emulación para estudiantes y graduados. 

No queremos dejar pasar la oportunidad de agradecer efusivamente a las 

autoridades de nuestra casa, a la Presidencia de la Universidad Nacional de La Plata, y en especial a la Ingeniera MARISA  DE  GIUSTI, Directora del Servicio de Difusión de la Creación Intelectual (SEDICI), a la Especialista en Edición ANALÍA PINTO, nuestra compaginadora/correctora, y a los demás integrantes del 

SEDICI, quienes permanentemente nos motivan, nos guían y nos ayudan con 

nuestro trabajo. Sin ellos, esta nueva edición no hubiese sido posible. 



JRD y AHC 
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Instructivo de navegación del 

libro 







A continuación se ofrece un instructivo de navegación del presente libro 

electrónico. Para su mejor visualización se sugiere la utilización del programa 

Adobe Acrobat Reader 9  o posterior, pero se hace notar que no es indispensable tener éste o cualquier otro lector de PDF. Todo el contenido del libro puede visualizarse también a través del navegador Google Chrome, aun cuando no se disponga de un lector de PDF. 

Si se accede al libro mediante un lector de PDF, es recomendable hacer clic 

en «Marcadores» en el panel izquierdo (segundo ícono desde arriba), como se ve en la imagen a continuación: 
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Al hacer clic allí, se desplegará un esquema que contiene cada una de las 

partes del libro o bien cada uno de los capítulos que conforman cada parte, 

como puede verse en la imagen: 







Al hacer clic en los títulos, se abrirá inmediatamente el texto seleccionado. 

Esto es especialmente útil para quienes bajen a sus computadoras el libro 

completo o bien las partes que más contenido tienen, como la de abdomen 

(Parte VIII). Los marcadores permiten, a su vez, ir y volver al comienzo o al final del libro (o a la parte que se desee) con suma facilidad y rapidez. 
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Síndrome de shock 

DR. HUGO ALMANDOS 







Este capítulo contiene un enfoque  conceptual dirigido a quienes leen el 

tema por primera vez y tratan de comprenderlo. Existen numerosos tratados 

sobre este tema tan complejo y que abarca muchas especialidades médicas. 

El  shock puede verse como una  grave crisis en la producción de energía por parte del organismo y puede presentarse como una película de acción, donde los hechos ocurren muy rápido y en la que nosotros podemos interactuar para 

cambiar el final. 

Se trata de un síndrome que se presenta como manifestación de otra 

enfermedad y no  como una entidad nosológica en sí misma. Primero le 

presentaremos los actores y los lugares dónde se producen los hechos para 

luego entender cómo se desarrolla la película (o bien cómo se produce el 

cuadro). 



Esquema de la producción de energía 







[image: Image 9]
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Aquí vemos que en la célula, en presencia de sustratos oxidables cuando la 

misma cuenta con suministro de oxígeno, se producen 38 moles de ATP por 

mol de glucosa. En ausencia de oxígeno entra en glucólisis anaerobia y por 

cada mol de glucosa se producen sólo 2 moles de ATP con el agravante de que 

se producirá ácido láctico, o sea, se comienza a producir acidosis. 

Ahora, para entender por qué se puede llegar a esta crisis en la producción 

de energía debemos revisar cómo se produce la llegada del oxígeno y los 

nutrientes a la célula (lo que podríamos llamar la «ruta del oxígeno»). 

El encargado de llevar estos elementos a las células es, en primer lugar, el 

sistema circulatorio. 







Aquí tenemos una bomba impulsora (corazón) que, dependiendo de la 

frecuencia cardíaca, contractilidad miocárdica, precarga y postcarga nos dará 

un determinado volumen/minuto para mantener estable la tensión arterial y 

perfundir los tejidos. 

En segundo lugar, tenemos el continente (los vasos sanguíneos) que sujetos 

a determinadas regulaciones nos dará una resistencia periférica para 

mantener la tensión arterial y perfundir los tejidos. 
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En tercer lugar, tenemos el contenido (la volemia) que en cantidad 

adecuada también mantendrá la tensión arterial estable. 

Todo esto regulado a nivel macrocirculatorio, fundamentalmente por las 

catecolaminas y a nivel microcirculatorio intervienen otros factores como 

radicales libres de oxígeno, óxido nítrico, prostaglandinas, etc. 

Aquí podemos recordar que 100 ml de sangre transportan 20 ml de oxígeno 

y de esto los tejidos normales toman 5 ml. Vuelven 15 ml por la sangre venosa. 

De lo que ya se desprende que en las primeras etapas del desarrollo del 

síndrome de shock el problema no es la capacidad de transporte de oxígeno, 

sino el volumen para lograr una buena perfusión tisular. 

Así, el oxígeno y los sustratos llegan a la microcirculación, la unidad capilar que es la encargada de contactar estos elementos con la célula. 







Aquí tenemos una arteriola precapilar o terminal que maneja un pH de 7,4; 

esfínteres precapilares que se cierran en determinadas circunstancias y dejan 

pasar la sangre por la metarteriola o conducto preferencial directamente a la 

vénula. Tenemos además esfínteres prevenulares (que vemos que manejan un 

pH de 7,3, o sea acostumbrados a trabajar en cierta acidosis) que regulan la 

entrada del flujo a la vénula colectora. 
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Esto es importante porque cuando se produce cierta acidosis en la 

microcirculación los precapilares dejan de funcionar (se abren) y los 

prevenulares siguen funcionando (se cierran): así comienza el secuestro de 

líquido en la microcirculación y la formación del tercer espacio. Esto regula el flujo en los tejidos y por lo tanto la entrega de oxígeno en condiciones 

normales. 



Sistemas de defensa del organismo 

Ahora presentaremos los sistemas que pondrá en marcha el organismo 

frente a las determinadas situaciones de shock. Ante una situación de estrés 

como puede ser una hemorragia brusca se estimulan quimiorreceptores y 

barorreceptores que actúan sobre las glándulas suprarrenales y la hipófisis 

poniendo en marcha acciones destinadas básicamente a reponer volumen o a 

tratar de hacer más eficiente el que tenemos. 







Ante la situación de estrés, a nivel de las glándulas suprarrenales se liberan catecolaminas que producen vasoconstricción y  taquicardia. En la 

neurohipófisis se produce hormona antidiurética que retiene agua. A nivel 

renal, por disminución de presión en la arteria preglomerular se pone en 
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marcha el sistema renina-angiotensina-aldosterona con retención de agua y 

sodio. 

Además la liberación de ACTH, cortisol, glucagón y la disminución de 

insulina producen hiperglucemia con aumento de la osmolaridad y atracción 

de líquido del intersticio al intravascular. Por último, la contracción del lecho vascular venoso de capacitancia (reservorio del 80 % de la volemia en 

condiciones normales) aporta un 25 % de volemia efectiva. 

Todos estos mecanismos tienden a reponer volumen. Por todo esto, al 

principio de una hemorragia puede no ser evidente la misma por signos 

clínicos y los parámetros hemodinámicos. 

El segundo sistema de defensa que también se pone en marcha en los 

diferentes tipos de shock dependiendo de las circunstancias es la inflamación, que podemos definir como «la respuesta no específica inicial ante la lesión 

tisular producida por un estímulo, mecánico (físico), químico o microbiano». 

La inflamación es una respuesta humoral y celular rápida, muy amplificada, 

pero controlada, en la cual el complemento, las cininas, la coagulación y la 

cascada de fibrinólisis son disparadas en conjunto por la activación de 

monocitos macrófagos, polimorfonucleares neutrófilos y células endoteliales. 

Esta respuesta local se considera benigna y adecuada en tanto el proceso 

inflamatorio sea regulado apropiadamente y mantenga localizados a las 

células y los mediadores. 

En el desarrollo del proceso se producen los cuatro eventos: vasodilatación, 

aumento de permeabilidad vascular, activación y adhesión de células, 

coagulación intravascular. 

Los polimorfonucleares y las células endoteliales son los efectores 

celulares de la respuesta inflamatoria. 

Las células endoteliales cumplen múltiples funciones (con alrededor de 1,5 

kg de células distribuidas por todo el organismo hoy se debe considerar como 

un órgano el más extenso de la economía). Cumplen funciones fundamentales: 
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 mantenimiento del tono vascular; 

 inhibición de la coagulación de la sangre; 

 regulación de la respuesta inmunológica. 



El endotelio activado media y modula la respuesta inflamatoria e 

inmunitaria del SIRS a través de la liberación de diferentes mediadores y la 

regulación de la migración leucocitaria. 

La activación leucocitaria lleva a la agregación y a la activación de las 

células endoteliales. Éstas, activadas, producen la expresión de receptores y 

moléculas de adhesión en su superficie y la secreción de citosinas 

(glucoproteínas), factor de necrosis tumoral, interleucinas 1, 6 y 8 y 

mediadores secundarios como prostaglandinas, leucotrienos, tromboxanos, 

factor activador plaquetario, óxido nítrico, radicales libres de oxígeno y 

proteasas. 







Las células endoteliales activadas y las citoquinas activan las coagulación y 

el complemento. Estos mediadores crean una intrincada red de reacciones 

para limitar daños y corregir los existentes. Pero cuando esto ocurre en todo 
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el organismo, porque la anoxia es sistémica, tenemos un Síndrome de 

Respuesta Inflamatoria Sistémica  (SRIS). Esto se detecta clínicamente por 

temperatura mayor de 38 o menor de 36 °C, frecuencia cardíaca mayor de 

90/min, frecuencia respiratoria mayor de 90/min con PCO2  menor de 32 

mmHg; recuento de glóbulos blancos mayor de 12.000 o menor de 4.000 con 

más de 10 % de formas inmaduras. 

Hasta aquí vimos los lugares y los actores que se pondrán en juego en los 

diferentes tipos de shock, ahora trataremos de explicar cómo se desarrolla la 

película. 



Definición de shock 





De acuerdo con la etiología desencadenante podremos utilizar la siguiente 

clasificación: 
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Como se ve en la clasificación, al shock hipovolémico podemos llegar por 

pérdida directa de sangre, por pérdida de plasma como ocurre en grandes 

quemaduras o en el desarrollo de una pancreatitis aguda o bien por pérdida 

de agua y electrolitos, como ocurre en la deshidratación, cualquiera sea la 

causa pondrá en marcha en primer lugar el sistema de defensa I. 

Como shock cardiogénico se engloba, además de las causas propias de la 

bomba impulsora, una serie de causas que giran alrededor de ella. Como falla 
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de la propia bomba tenemos el infarto agudo de miocardio, arritmias 

cardíacas que por diferentes mecanismos no logran un volumen/minuto 

adecuado para mantener la tensión arterial. Taponamiento cardíaco: aquí el 

colapso de la aurículas no permite el llenado diastólico y cae el 

volumen/minuto. TEP masivo: aquí la disminución del retorno venoso al 

corazón provoca la situación de shock. Neumotórax hipertensivo: en este caso 

el desplazamiento del mediastino comprime las venas cava, cae el retorno 

venoso y se desencadena el cuadro de shock. 

Cualquiera de estas causas hará caer bruscamente la tensión arterial y 

pondrá en marcha el sistema de defensa I en primer lugar. 

En el shock anafiláctico se produce una reacción antígeno-anticuerpo 

masiva, sistémica, mediada por Ig. E; los antígenos en general incluyen desde 

alimentos, pólenes de plantas, fármacos, venenos de animales, etc. liberando 

por la reacción anafilotoxinas C3a y C5a, histamina, bradiquinina y 

prostaglandinas que provocan una intensa vasodilatación, aumento de la 

permeabilidad capilar, espasmo bronquial, y edema de vías respiratorias. 

La disminución de la resistencia periférica es la  que lleva al colapso 

vascular con aumento del continente, lo que hace que el contenido no 

alcance, produciendo disminución del retorno venoso y caída de la tensión 

arterial. Una situación similar se produce en el caso de la anestesia raquídea donde el bloqueo preganglionar simpático provoca la vasodilatación. Aquí 

también se pone en marcha el sistema de defensa I en primer lugar. 

En los tipos de shock por defecto celular lo que ocurre, como veremos en la 

fisiopatología a continuación, es que se pone en marcha desde el comienzo el 

sistema de defensa II con el desarrollo del SRIS desde el inicio del cuadro. 



Fisiopatología 

En la fisiopatología veremos que los tipos de shock, hipovolémico, 

cardiogénico y por secuestro periférico comienzan en general con fenómenos 

macrocirculatorios, al principio fácilmente reversibles. Pero todos estos 
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cuadros cuando se inician entran en un círculo vicioso que si no se interviene a tiempo termina con la disfunción orgánica múltiple (DOM) y la muerte. 







El ciclo se pone en marcha en distintos lugares según sea la etiología. 







Veremos ahora por separado la fisiopatología de lo que podemos llamar 

 «shock con daño macrocirculatorio inicial»  y del  «shock séptico con daño microcirculatorio desde el inicio del cuadro». 

En la fisiopatología del hipovolémico, cardiogénico, etc. podemos 

esquematizar los hechos acontecidos a nivel de la microcirculación 
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caracterizándolo con cuatro etapas de adaptación cuando persiste la anoxia 

causal, entendiendo desde luego que estas cuatro etapas no  se producen 

simultáneamente en todos los órganos y solo representa una forma didáctica 

de explicar los hechos. 
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Como vemos, comienza con fenómenos fácilmente reversibles si se corrige 

la causa; si esto no ocurre, se pondrá en marcha el SRIS que dejado 

evolucionar llevará a la DOM y muerte del individuo. 

Para hablar de shock séptico daremos primero una serie de definiciones: en 

agosto de 1991 en una reunión efectuada por el American College of Chest 

Physicians y la Society of Care Medicine Consensus Conference Committee, se 

dieron esta serie de definiciones: 
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  Infección: es la presencia de gérmenes en un tejido o respuesta 

inflamatoria local. 

  Sepsis: es la presencia de gérmenes confirmada con SRIS. 

  Sepsis  severa: es infección más SRIS más disfunción de algún órgano con hipotensión y oliguria que responde a la reposición de volumen. 

  Shock   séptico: es la infección más la disfunción orgánica más la hipotensión arterial resistente a la reposición de volumen y que requiere 

la administración de drogas vasoactivas para mantener la tensión 

arterial. 

En el paciente con shock séptico se pueden producir los fenómenos 

fisiopatológicos por diferentes agentes causales, pero ha sido bien estudiado 

y descripto cómo ocurren los hechos con los gérmenes gramnegativos: las 

endotoxinas (lipopolisacáridos de la membrana de los gramnegativos) que se 

liberan por muerte o replicación bacteriana se unen a una proteína 

transportadora de lipopolisacáridos. Esta unión le permite el contacto con el 

receptor CD14 de los macrófagos y células endoteliales. Estas células activadas producen factor de necrosis tumoral (FNT) e interleucinas I, VI y VIII, que 

activan los polimorfonucleares neutrófilos (PMN) produciendo radicales libres 

de O2; esto a su vez activa la célula endotelial poniendo en marcha dos 

enzimas: la ciclo-oxigenasa para producir prostaciclina I (potente 

vasodilatador), y la óxido nítrico sintetasa inducida para producir óxido nítrico, también potente vasodilatador, lo que explica la caída de la tensión arterial. 

Esto es la puesta en marcha del sistema de defensa II (la inflamación) con un 

SRIS que si se deja evolucionar en el tiempo llevará al DOM y la muerte. 
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Así, se podría decir que el shock séptico comienza donde los demás tipos 

de shock llegarán si los dejamos evolucionar en el tiempo. Si intervenimos a 

tiempo con aporte de volumen en primer lugar, evitaremos que se pongan en 

marcha el segundo mecanismo y con ello la lesión de los órganos. 
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Cuadro clínico 

Será fácil ahora entender la clínica de los diferentes cuadros de shock. Ésta 

surgirá de la sumatoria de la signo-sintomatología de la causa 

desencadenante con los signos y síntomas del mecanismo de defensa que se 

ha puesto en marcha, o sea la respuesta que se ha desencadenado. 







Un paciente se encuentra clínicamente en shock «cuando tiene una caída 

brusca y sostenida en el tiempo de su presión arterial por debajo de 90 mmHg 

o una caída superior a 30 mmHg de su presión sistólica habitual, con signos 

de hipoperfusión periférica (disminución de relleno capilar,  livideces) y 

central, oliguria (menos de 30 ml/hora); aumento de la concentración de ácido 

láctico, con niveles bajos arteriales de PO2 y bicarbonato en sangre». 

Dentro de los parámetros clínicos atenderemos en primer lugar el  pulso: su tensión y frecuencia se alteran precozmente en la hipovolemia, en el 

secuestro periférico; el ritmo puede estar alterado en el cardiogénico. La 

 tensión arterial como vimos en la definición clínica por debajo de 90 mmHg tenemos hipoperfusión tisular y por debajo de 70 mmHg se produce la 

inhibición diurética. El  estado de las venas yugulares  del cuello es uno de los 56 
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parámetros para diferenciar el shock central (cardiogénico) de los demás tipos de shock, la ingurgitación de las venas es un indicador de shock cardiogénico. 

La  respiración, su tipo, amplitud y frecuencia acompañan las alteraciones del aprovechamiento del oxígeno y a las del medio interno. El  estado de 

 conciencia es un indicador de la perfusión cerebral y consecuentemente de la perfusión tisular en su conjunto y es un dato importante para tener en cuenta 

en el tratamiento del paciente. El  estado de la piel: la palidez es un indicador de la mala perfusión tisular más precoz que el estado de conciencia ya que la 

distribución del flujo sanguíneo a la piel se suprime tempranamente como 

consecuencia de la liberación de catecolaminas. El  relleno capilar unguial: la velocidad de relleno nos muestra la velocidad del flujo capilar y junto con el relleno de la región prerrotuliana nos muestran el estado de perfusión de la 

microcirculación. 

La  diuresis minutada es un parámetro muy importante porque nos indicará cómo estamos realizando la reposición de volumen al paciente. La diuresis es 

una ventana para ver la reperfusión tisular.  Tratar un paciente en shock no es mejorar su tensión arterial, sino lograr la reperfusión de los tejidos con sangre oxigenada y esto lo vemos plasmado en la bolsa colectora cuando el paciente comienza a orinar. 
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A modo de ejemplo se puede ver el esquema de las manifestaciones 

clínicas en el shock hipovolémico de acuerdo con la magnitud de la pérdida 

sanguínea dividida en cuatro tipos (ver cuadros). 

Generalmente, en forma brusca se instalan la palidez cutánea mucosa, la 

hipotensión arterial, el pulso rápido y de menor amplitud, todo lo cual es 

seguido en un tiempo variable según la magnitud de la pérdida por 

alteraciones de la conciencia, taquipnea de amplitud disminuida, 

enlentecimiento del relleno capilar y oligoanuria. Todos los fenómenos se 

atenúan y desaparecen, toda vez que la hemorragia se autolimita o es tratada 

con éxito. 
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 Clínica del anafiláctico: la sintomatología se debe a la activación y 

liberación de los mediadores, con vasodilatación (piel caliente) y aumento de 

la permeabilidad capilar (edema de vías respiratorias, estridor laríngeo, 

erupción cutánea); espasmo bronquial e hipercrimia (dificultad respiratoria, 

opresión torácica, taquipnea, cianosis); taquicardia e hipotensión arterial. La atención inicial debe dirigirse a proteger la vía aérea amenazada (O2 

complementario, cánula de Mayo, intubación, critotiroideotomía) y corregir la 

hipotensión arterial con volumen y drogas vasoactivas. 

 Clínica del séptico: es un cuadro de extrema gravedad caracterizado por un síndrome séptico. Los pacientes en shock séptico tienen fiebre, taquicardia, 

hipotensión arterial, hipoperfusión tisular, oliguria, y alteraciones del sensorio. 

En el inicio del cuadro tienen un perfil hiperdinámico con aumento del trabajo cardíaco y disminución de la resistencia periférica, lo que hace que las 

extremidades estén calientes. En la fase tardía se torna hipodinámico con un 

estado circulatorio descompensado, taquicardia pero bajo índice cardíaco con 

hipoperfusión periférica, extremidades frías, livideces, oligoanuria, 

obnubilación o coma. Esto nos llevará a la disfunción orgánica múltiple (DOM), insuficiencia renal, distrés respiratorio del adulto; disfunción gastrointestinal (lesiones agudas de la mucosa gástrica, hilio, pancreatitis); alteración de la función hepática por activación prolongada de la células de Kupffer 

(macrófago) con liberación continua de mediadores. Al final del cuadro se 

produce falla cardíaca y alteraciones del sistema nervioso central. 



Tratamiento 

Pocos cuadros clínicos en la medicina tienen tan directamente relacionado 

su pronóstico vital con el diagnóstico y tratamiento en los momentos iniciales del cuadro. 

Para ello se debe seguir un plan predeterminado donde se deberá 

implementar simultáneamente el tratamiento que salve la vida del paciente, 

mientras se practican estudios con la finalidad de encontrar la causa 

etiológica y permitir un tratamiento definitivo. En este plan al ingreso del 
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paciente a la sala de emergencias se debe seguir el A B C D, teniendo en 

cuenta en primer lugar la vía aérea y la ventilación correcta. Ver la circulación con búsqueda exhaustiva e intensiva de la causa que desencadenó el 

problema. En todas las etiologías es fundamental tratar de lograr la 

estabilidad hemodinámica, para ello, en general, se comienza con reposición 

de volumen, excepto en el shock de origen central; en segundo lugar, es 

determinante ubicar la causa y tratar de eliminarla (origen de la hemorragia 

en hipovolémico, foco infeccioso en el séptico, agente desencadenante en el 

anafiláctico). 







Para encarar esto es imprescindible: una búsqueda acelerada de las causas 

que requieren solución inmediata, neumotórax hipertensivo, arritmia severa, 

taponamiento cardíaco y hemorragia exanguinante. 
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 Reanimación inicial 

Salvo que exista ingurgitación yugular o signos manifiestos de falla 

ventricular izquierda, se comienza con la reposición de volumen, en forma 

rápida se infunden dos litros de cristaloide como lineamiento general para 

todos los tipos de shock, en 15 a 20 minutos y se ve la respuesta. Si el paciente se reperfunde y comienza a orinar, se puede continuar con esta medida. En el 

caso del shock hipovolémico, si la respuesta es buena y duradera, significa 

que la pérdida ha sido compensada. Si la respuesta es transitoria significa que la pérdida es mayor o que continúa y deberemos pensar en utilizar sangre. Si 

no tenemos respuesta, deberemos revisar la magnitud de la hemorragia, que 

es grave y necesitará sangre de entrada. 
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Luego de la reposición inicial si no responde, recién se pensará en el 

manejo de drogas vasoactivas como la dopamina a goteo libre hasta 

compensar al paciente. 

Luego de la reposición inicial el paciente puede quedar con un cuadro de 

inestabilidad hemodinámica. Son pacientes que a pesar del tratamiento 

presentan: 

 Trastornos de la perfusión cutánea (livideces) 

 Tendencia a la oliguria (necesidad de diuréticos) 

 Tendencia a la hipotensión 

 Hipoxia 

 Acidosis metabólica, etc. 

En general se debe a alguna de estas causas: 







Esto deberá recibir tratamiento especializado en la UTI, lo que escapa al 

análisis de este capítulo. 

 Shock anafiláctico: se debe suprimir de inmediato el agente causal si está identificado, asegurar la permeabilidad de la vía aérea con O2  al 100 %, 

adrenalina subcutánea con dosis de 0,3 a 0,5 ml, repetida cada 20 minutos, 

62 



[image: Image 32]

Cirugía | 4ª edición | Parte I 

expansión de volumen con 1000 ml de cristaloides en forma rápida, atender el 

broncoespasmo con broncodilatadores inhalatorios como el salbutamol, 

seguido con aminofilina en dosis de carga 5 a 6mg/kg, seguido con dosis de 

0,3 a 0,9mg/kg/hora. Se recomienda antihistamínicos y corticoides para frenar 

el proceso, difenidramina 25 a 50 mg intramuscular cada 6 horas e 

hidrocortisona 500 mg intravenosa cada 6 horas. 





  

 Shock séptico: lo primero es tratar de lograr la estabilización hemodinámica y respiratoria, comenzando con la expansión de volumen circulante con 

cristaloides intravenosos monitoreados por los parámetros clínicos de 

perfusión, diuresis horaria, perfusión periférica. Si no hay respuesta o la 

misma es transitoria se recurre a drogas vasoactivas: dopamina y 

norepinefrina son las más utilizadas en nuestro medio, cuya dosificación debe 

ser de menor a mayor, tratando de lograr la menor dosificación con la que se 

logren condiciones de perfusión normales. Ubicación del foco de inmediato 

para su tratamiento médico o quirúrgico con drenajes cuando sea posible 

percutáneo, laparoscópico o abierto. Elección de la terapéutica antibiótica 

dependiendo del sitio de la infección sospechada o probada, teniendo en 

cuenta el tipo de germen en juego y si la infección es intrahospitalaria o de la comunidad. Estos antibióticos podrán  ser cambiados cuando se obtengan 

resultados de los cultivos o la evolución no sea buena. El apoyo nutricional es fundamental en estos pacientes para evitar la disfunción inmunológica que 
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provoca la desnutrición calórico-proteica. Se han probado múltiples 

tratamientos contra los mediadores de la inflamación, pero en realidad 

aunque hay esperanza en alguno de ellos es muy difícil encontrar un 

medicamento para controlar las complejas interacciones que ocurren entre 

células inflamatorias y sus mediadores y detener el SIRS descontrolado que 

vemos en el shock séptico. 







Cuando se llega al síndrome de disfunción orgánica múltiple cada órgano 

recibirá un tratamiento en particular cuyo análisis escapa a los límites de esta presentación. 
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Hemorragias, transfusiones y 

hemostasia 

DR. PABLO OMAR PUCCI 







Hemorragias  

Se denomina hemorragia a la extravasación sanguínea fuera de su normal 

continente que es el sistema cardiovascular. La sintomatología y gravedad 

dependen principalmente de la velocidad y volumen del sangrado, como así 

también de la edad del paciente y sus enfermedades concomitantes. 

Las hemorragias se pueden clasificar siguiendo diferentes criterios (CUADRO 

1): 

HEMORRAGIAS 

Según el 

Según 

Según 

volumen 

localización de 

velocidad de la 

extravasado 

extravasación 

extravasación 

Leve 

Externa 

Aguda  

Grave 

Insterticial 

Crónica 

Masiva 

Interna 

Cataclísmica 

Exteriorizables 

No 

exteriorizables 



CUADRO 1. CLASIFICACIÓN DE HEMORRAGIAS 
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De acuerdo con la localización de la sangre extravasada las clasificamos en 

 internas,  externas e  intersticiales. 

Las   internas  se caracterizan por el acumulo o colección de sangre en cavidades anatómicas preexistentes que pueden tener o no comunicación con 

el exterior, por lo tanto, se subdividen en  exteriorizables (melena, hemoptisis, proctorragia, hematuria, epistaxis, otorragia, etc.) y  no exteriorizables 

(hemoperitoneo, hemotórax, hemopericardio, etc.). 

Las  hemorragias  intersticiales son aquellas en las que la sangre se acumula en el intersticio de los tejidos como las equimosis, hematomas y petequias. 

Las  externas son las que presentan exteriorización directa a través de una herida. 



  

     

     

  

EQUIMOSIS                          HEMORRAGIA EXTERNA                              HEMATOMA De acuerdo al volumen de sangre perdida se clasifican en: 

  Leve: cuando la pérdida es menor al 10 % de la volemia, menos de 600 

cm3. 

  Grave: pérdidas menores al 15 % de la volemia, menos de 900 cm3. 

  Masiva: pérdidas menores de 30 % de la volemia, entre 1500 y 2000 cm3. 

  Cataclísmica: pérdidas del 50 % de la volemia o más, aproximadamente 3000 cm3. 
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Según la velocidad de pérdida se clasifican en  agudas  (ej.: hematemesis cuantiosa en las várices esofágicas sangrantes) y  crónicas  (ej.: pequeñas y continuas pérdidas sanguíneas en el cáncer de colon). 

 

Manifestaciones clínicas 

La sintomatología de las hemorragias depende fundamentalmente de la 

velocidad y volumen de la pérdida. 





CUADRO CLÍNICO 



Las manifestaciones clínicas más frecuentes son: 

 Palidez, piel fría y sudorosa 

 Acúfenos, bostezos, sed 

 Taquipnea 

 Taquicardia, pulso débil 

 Hipotensión 

 Mareos, pérdida de conciencia 





 

68 



[image: Image 82]

Cirugía | 4ª edición | Parte I 

Tratamiento  

El tratamiento depende de la gravedad y causa de la hemorragia. En 

primera instancia, consiste en mantener la estabilidad hemodinámica 

mediante el reemplazo de la volemia con solución fisiológica, solución de 

Ringer y/o sangre según corresponda. Con el paciente hemodinámicamente 

estable se pasa a la siguiente instancia que es el tratamiento de la causa. 





CUADRO 2. HEMORRAGIAS, TRATAMIENTO 



Transfusiones 

 Antecedentes históricos 

La primera transfusión se remonta a junio de 1667, cuando el médico 

francés JEAN  BAPTISTE  DENIS  transfundió sangre de una oveja a un joven de 15 

años. Posteriormente, se realizaron otras experiencias similares con 

resultados desfavorables lo que llevó, en abril de 1668, a prohibirse las 

transfusiones a menos que la Facultad de Medicina de París las aprobara. 
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JAMES  BURDELL, en 1818, realiza las primeras transfusiones en humanos con 

éxito, aunque el equipamiento rudimentario, la tendencia de la sangre a 

coagularse y la alta mortalidad hacían que ésta se considerara difícil y 

peligrosa. Entre 1901 y 1910, KARL  LANDSTIENER  y col. describe los antígenos de superficie ABO de las células rojas, conduciendo a una forma inicial de 

tipificación de la sangre lo cual disminuyó la mortalidad de las transfusiones. 

En 1916, ROUS  y  TURNER, en Nueva York, añaden dextrosa a la sangre 

permitiendo su almacenamiento hasta por 21 días. Posteriormente, se 

introdujeron otras soluciones conservadoras como dextrosa y citrato ácido 

(DCA), citrato-fosfato-dextrosa (CFD), citrato-fosfato-doble dextrosa-adenina 

(CF2D-A), etc., prolongando la vida de almacenamiento de la sangre hasta 42 

días. En 1932 se funda el primer banco de sangre en Leningrado (Rusia). En 

1939 se reconoció el factor RH. En 1977, DENTON COOLEY desarrolla el concepto de 

«la cirugía sin sangre», que se basaba en la autotransfusión. En la década de 

los 90 del siglo pasado se desarrolla e introduce los recuperadores de sangre 

intraoperatorios ( cell saver), que permiten retransfundir sangre, hematíes lavados, del campo operatorio al propio paciente. 

 Definición 

Denominamos transfusiones al  procedimiento mediante el cual se restituye 

 la sangre perdida, alguno o varios de sus componentes. La sangre puede proceder de un donante diferente del receptor (transfusión alogénica u 

homóloga) o del mismo paciente (transfusión autóloga), en este último caso 

se puede realizar la extracción y conservación o la recuperación, filtración, y transfusión intraoperatoria. 

Los objetivos de la terapia transfusional son:   

1.  Proporcionar un adecuado volumen sanguíneo. 

2.  Aumentar la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre. 

3.  Reponer las plaquetas o factores de la coagulación para mantener la 

hemostasia. 

4.  Reposición de glóbulos blancos. 
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 Hemoderivados e indicaciones 

Los avances en medicina transfusional han permitido que la transfusión de 

hemocomponentes sea un acto cada vez más seguro, especialmente en 

relación a los riesgos de transmisión de agentes infecciosos y reacciones 

transfusionales severas. No debe olvidarse que al transfundir a un paciente lo estamos sometiendo a un transplante de tejido de vida media corta, que 

conlleva los riesgos de todo tejido transplantado. Existe una serie de 

fenómenos inmunológicos y no inmunológicos relacionados con la transfusión 

que pueden afectar negativamente la evolución de los pacientes. La indicación 

de la transfusión es responsabilidad del médico tratante, quien ha evaluado 

directamente al paciente y los beneficios que obtendrá éste en relación a los 

eventuales riesgos. 

Actualmente se dispone de una amplia variedad de hemoderivados como: 

 Sangre completa 

 Concentrado de glóbulos rojos 

 Plasma fresco congelado 

 Concentrado plaquetario 

 Crioprecipitado 

 Concentrado de leucocitos 

 Concentrado de factor VIII 

 Complejo protrombina 

 Otros 

 Sangre completa: es aquella que no ha sido separada en sus componentes. 

Una unidad tiene un volumen de 450  a 500 ml y es recolectada en una 

solución de anticoagulante y conservante (citrato-fosfato-dextrosa [CFD] o 

citrato-fosfato-dextrosa-adenosina [CFDA]) que permite la supervivencia de 

sus componentes. Está indicada en pérdidas agudas y masivas de sangre, 

cuando a la par de requerir mejorar la capacidad de transporte de oxígeno se 

necesitan factores de coagulación y plaquetas, así como reponer el volumen 
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perdido, aunque siempre debe preferirse el uso de los concentrados de 

glóbulos rojos en combinación con soluciones salinas para restituir el 

volumen intravascular. Se utiliza en: a) exsanguíneo transfusión en neonatos; 

b) uso de máquinas de circulación extracorpórea; c) hemorragia aguda con 

pérdida mayor de 30 % de la volemia. 

 Concentrado de glóbulos rojos: son preparados a partir de una unidad de sangre total tras la extracción de 200-250 ml de plasma. El volumen 

aproximado por unidad es de 300 ml. Está indicado en pacientes que sólo 

necesitan un aumento en la capacidad de transporte de oxígeno sin ocasionar 

una gran expansión de volumen. La mejor forma de evaluar dicha necesidad 

consiste en combinar los datos clínicos (función cardiorespiratoria) con los 

datos de laboratorio. Generalmente, se considera como umbral razonable para 

transfundir una unidad de glóbulos rojos un valor de hemoglobina de 7 g/dl o 

hematocrito de 21 %. En el adulto una unidad eleva la concentración de HB en 

un 1g/dl, y el hematocrito en un 3 %. Se utiliza en: a) anemia crónica 

sintomática por déficit de producción de eritrocitos que no responden a las 

terapias específicas; b) anemia aguda sintomática; c) pacientes críticos 

generales con umbral de hemoglobina inferior a 7 g/dl. 

 Plasma fresco congelado: se obtiene a partir de una unidad de sangre total luego de la separación de los glóbulos rojos. Debe congelarse a temperaturas 

de -30 °C para garantizar la presencia de los factores lábiles de coagulación. 

Se utiliza en: a) manejo de hemorragia secundaria a terapia anticoagulante 

oral; b) manejo de deficiencias únicas de factores de coagulación; c) manejo 

de déficit de múltiples factores asociados a hemorragia severa o CID; d) 

hemofilia B, cuando no hay disponibilidad de concentrado liofilizado; e) déficit de antitrombina III, proteína C y proteína S, en ausencia de sus concentrados. 

 Concentrado plaquetario: se prepara por centrifugación a partir de una unidad de sangre total, que debe contener al menos 5,5 x 1010 plaquetas en un 

volumen de plasma de aproximadamente 50 a 70 ml. Puede almacenarse por 5 

días a 20-24 °C con agitación constante. Está indicado en: a) tratamiento de 

hemorragia asociada a trombocitopenia o disfunción plaquetaria; b) profilaxis 
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de complicaciones hemorrágicas en pacientes con trombocitopenia sometidos 

a cirugía; c) profilaxis de hemorragias en pacientes con trombocitopenia 

severa. 

 Crioprecipitados: contiene principalmente fibrinógeno, factor VIII, factor de von Willebrand, fibronectina y factor XII . Esta indicado en: a) pacientes con hemofilia A, en ausencia de concentrado liofilizado de factor VIII; b) pacientes con disfibrinogenemias; c) pacientes con enfermedad de von Willebrand que 

no responde a desmopresina, o en ausencia del medicamento o del factor VIII 

liofilizado; d) profilaxis quirúrgica y manejo del paciente urémico; e) 

corrección de hemorragias en pacientes con transfusión masiva, con niveles 

de fibrinógeno menores a 100mg/dl; f) pacientes con déficit de factor XIII. 

  Concentrado leucocitario: es rara su utilización en pacientes quirúrgicos. 

En ocasiones se utiliza en pacientes sépticos y neutropénicos. 

  Concentrado de factor VIII: indicado en pacientes con hemofilia A. 

  Complejo de protrombina: rico en factores II, VII, IX y X. Está indicado en pacientes con hemofilia B. 

 Tipificación y compatibilidad 

En la selección de sangre para una transfusión se establece 

sistemáticamente la compatibilidad serológica para los receptores A, B, O y 

RH. 

 Sistema ABO:  los seres humanos se clasifican en cuatro grupos en el 

sistema ABO, ya sea por la presencia o ausencia en sus eritrocitos de los 

aglutinógenos A y B, que pueden existir juntos o separados. 

Las personas del grupo A tienen el antígeno A y producen anticuerpos anti - 

B, mientras que las personas del grupo B tienen antígeno B y producen 

anticuerpos anti-A. Los individuos del grupo AB tienen antígenos A y B pero no producen ningún anticuerpo. Las personas de este último grupo se denominan 

«receptores universales». 

Los individuos del grupo O no tienen antígenos en sus eritrocitos, pero 

producen ambas clases de anticuerpos: anti-A y anti-B  por lo que se los 
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conoce como «donantes universales»  porque sus hematíes no son 

reconocidos por ninguna de las aglutininas ABO. 

 Sistema RH: es el sistema de mayor importancia transfusional después del ABO. Desde el punto de vista práctico, se divide a los individuos en Rh (D) 

positivos que representan el 85 % de la población mundial y Rh (D) negativo 

que representa el 15 % restante. Los anticuerpos del sistema Rh y sobre todo 

los anti-D tienen gran importancia transfusional, son inmunes y de clase IgG. 

Se calcula que el 50 % de los individuos pueden desarrollar un anti-D a partir de la primera transfusión con sangre Rh (D) positiva. 



  



 Puede recibir sangre de: 

  

 Tipo de 

 sangre 

O- 

O+ 

B- 

B+ 

A- 

A+  AB-  AB+ 

  

AB 

sí 

sí 

sí 

sí 

sí 

sí 

sí 

sí 

  

AB- 

sí 



sí 



sí 



sí 



  

A+ 

sí 

sí 





sí 

sí 





  

A- 

sí 







sí 







  

B+ 

sí 

sí 

sí 

sí 









  

B- 

sí 



sí 













CUADRO DE COMPATIBILIDAD ABO-RH 

  

 Complicaciones 

Las complicaciones más frecuentes que se producen durante la transfusión 

son: 

 Reacción hemolítica transfusional aguda 

 Reacción hemolítica transfusional tardía 

 Reacción febril y alergias 
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 Edema pulmonar 

 Complicaciones infecciosas 

 Hipotermia 

 Hiperpotasemia 

 Tromboflebitis 

 Reacción hemolítica aguda: aproximadamente en los primeros 50 ml de 

transfusión el paciente comienza con cefalea, dolor torácico, disnea, 

escalofríos, fiebre, taquicardia. Si la transfusión progresa aparece 

hemoglobinemia y hemoglobinuria, insuficiencia renal aguda (IRA), 

coagulación intravascular diseminada (CID) y hemorragia. Se debe suspender 

inmediatamente la transfusión, hidratar enérgicamente al paciente, 

administrar manitol y furosemida, vasopresores si son necesarios. 

 Reacción hemolítica tardía: se presenta días o semanas después de la 

transfusión. Se manifiesta por dolor abdominal, fiebre, ictericia, anemia e 

hiperbilirrubinemia indirecta. 

 Reacción febril y alergia: son relativamente frecuentes, suelen ser 

reacciones leves y manifestarse con urticaria, rubor y fiebre. El tratamiento 

consiste en aspirina, antihistamínicos, adrenalina y corticoides de acuerdo a la gravedad de la reacción. 

 Edema pulmonar: se produce por sobrecarga hídrica en pacientes 

cardiópatas. La sobrecarga circulatoria se manifiesta por aumento de la 

presión venosa, disnea y tos. El tratamiento inicial consiste en suspender la 

transfusión, sentar al paciente y administrar diuréticos y oxígeno. 

 Complicaciones infecciosas: hepatitis C, B, no A no B, CMV, HIV, etc. 

 Hipotermia: por la utilización de hemoderivados fríos insuficientemente calentados. 

 Hiperpotasemia: se ve en transfusiones masivas y se debe al alto contenido de potasio de la sangre almacenada. 

75 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

 Tromboflebitis: la administración prolongada en venas periféricas con 

cánulas o tubos de plástico causa trombosis venosa superficial. Es más 

frecuente que la venoclisis por más de 8 horas se acompañe de 

tromboflebitis. 



Hemostasia 

La hemostasia se define como el conjunto de mecanismos íntimamente 

relacionados entre sí, que se ponen en juego luego de la lesión de un vaso 

para cohibir la hemorragia. 

En el proceso de hemostasia participan cuatro fenómenos fisiológicos 

importantes, tanto en secuencia como de manera independiente. Se produce: 

constricción vascular, formación de un tapón plaquetario, producción de 

fibrina y fibrinólisis. 

 Constricción vascular 

Luego de la ruptura de un vaso se produce una vasoconstricción refleja, se 

libera tromboplastina tisular y la sangre al contactar con el colágeno 

perivascular atrae a las plaquetas. La adherencia de las células endoteliales 

vecinas entre sí puede ser suficiente para suprimir la pérdida sanguínea. El 

tromboxano A2 y la serotonina son potentes vasoconstrictores liberados por 

las plaquetas durante su agregación y contribuyen a la vasoconstricción. El 

factor de respuesta vascular también incluye la contribución de la presión que proporcionan los tejidos vecinos. 

 Formación de un tapón plaquetario 

El acontecimiento inicial de la hemostasia es la adherencia de las 

plaquetas a las fibras de colágeno endotelial expuestas a la sangre al 

producirse una lesión vascular o alteración del endotelio. La adhesión 

requiere que las plaquetas formen una unión estable con la superficie del 

vaso, y esto se logra por la participación del factor de von Willebrand. Antes de la adherencia y, sobre todo, después, se desarrolla otro fenómeno plaquetario 

denominado agregación, en virtud del cual las plaquetas se adhieren entre sí, 
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formando una red laxa que sella el vaso sanguíneo alterado (trombo blanco). 

Este proceso se conoce como hemostasia primaria y es reversible. Sus 

principales mediadores son ADP y serotonina. Tras la agregación reversible 

tiene lugar la agregación irreversible y la metamorfosis viscosa, proceso 

durante el cual las plaquetas agregadas pierden sus gránulos, emiten 

seudópodos y se transforman en una masa viscosa sin contornos individuales, 

por lisis de sus membranas. Intervienen en este proceso ADP, factor 4 

plaquetario, indicios de trombina en las plaquetas, calcio y magnesio. 

La duración del trombo blanco suele ser de tres a cuatro horas, hasta que 

se produce su lisis. Para su intervención en la siguiente fase, las plaquetas 

disponen de los siguientes factores: 

Factor 1 

Similar al factor V de la coagulación 

Factor 2 

Acelera la conversión del fibrinógeno en fibrina 

Factor 3 

Acelera la formación de la tromboquinasa o tromboplastina 

Factor 4 

Se trata de una antiheparina 

Trombastenina  Proteína contráctil que interviene en la retracción del 

coágulo 



 Producción de fibrina 

La trombina es el factor clave en el proceso, comienza la formación de la 

fibrina e incluso, como después veremos, activa la fibrinasa (factor XIII), 

enzima que actuando dentro de la molécula de fibrina ya formada, consigue 

una estructura más resistente. Clásicamente, se describe la activación de la 

protrombina por dos vías: intrínseca y extrínseca. El sistema intrínseco es 

relativamente lento, y el extrínseco, más rápido. En ambos, la vía final es la conversión de protrombina en trombina, enzima activa que actúa sobre el 

fibrinógeno como sustrato. La vía intrínseca comienza con la activación del 

factor XII (factor Hageman). La activación extrínseca se produce cuando la 

sangre se pone en contacto con los tejidos perivasculares lesionados y 
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material procedente de éstos penetra en la circulación (tromboplastina). Esta 

vía comienza con la activación del factor VII por la tromboplastina en 

presencia de calcio. La distinción entre las dos vías parece un poco arbitraria ya que el factor VII se puede activar por el factor XIIa y por el IXa. A su vez, el factor tisular, el factor VIIa y el factor Xa, pueden activar al factor IX. El factor tisular funciona como un cofactor en la activación. La conversión del 

fibrinógeno en fibrina es una reacción compleja: la trombina divide la 

molécula de fibrinógeno liberando dos péptidos (fibrinopéptidos A y B), 

siendo uno de éstos una sustancia vasoactiva. La molécula proteica que 

resulta de esta escisión se polimeriza para formar largos agregados 

moleculares unidos por enlaces de hidrógeno. En una primera fase, la fibrina 

formada es soluble en urea puesto que esta sustancia es capaz de romper los 

enlaces de hidrógeno; por esta razón se denomina fibrina soluble. En una 

segunda fase, mediante la actividad del factor XIII, que es activado a su vez 

por la trombina, se producen dentro de la molécula de fibrina enlaces 

covalentes de disulfuro, con lo que se consigue una mayor estabilidad de su 

estructura: es la fibrina insoluble. 

 Fibrinólisis 

La fibrinólisis es un proceso natural cuyo objetivo es conservar la 

permeabilidad de los vasos sanguíneos mediante la lisis de depósitos de 

fibrina. Se inicia al mismo tiempo que el mecanismo de coagulación. El 

sistema fibrinolítico está constituido por el plasminógeno y aquellas 

sustancias que lo convierten en su forma activa, la plasmina, responsable de 

la lisis de la fibrina. El lugar de síntesis del plasminógeno es el hígado y se convierte en plasmina por la acción de enzimas específicas llamadas 

«activadores del plasminógeno»  que pueden proceder de los líquidos 

orgánicos, los tejidos o la sangre. El activador intravascular se encuentra en las paredes de los vasos sanguíneos, siendo las paredes venosas más ricas 

que las arteriales. A su vez, las plasminas formadas son controladas por 

antiplasminas. 
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RESUMEN DE LOS MECANISMOS DE LA HEMOSTASIA 



 

Pruebas de laboratorio 

 Recuento de plaquetas: el rango normal oscila entre 150.000 y 

300.000/mm³. Se encuentra descendido en las trombocitopenias. 

 Tiempo de sangría: el tiempo normal es de 1 a 5 minutos. Se encuentra 

prolongado en trombocitopenias, tromboastenias y en la fragilidad capilar. 

 Tiempo de coagulación: el tiempo normal es de 5 a 10 minutos. Se 

encuentra prolongado cuando hay una alteración en el mecanismo intrínseco. 

 Tiempo de protrombina   (T. de Quick):  su valor normal es de 12 a 15 

segundos. Se encuentra prolongado en alteraciones del mecanismo extrínseco 

de la coagulación. 

 Concentración de protrombina: su valor normal es de 60 a 100 %. Desciende por alteraciones del mecanismo extrínseco de la coagulación. 

 Tiempo parcial de tromboplastina   (KPTT):  su rango normal es de 35 a 45 

segundos. Se encuentra prolongado en alteraciones del mecanismo intrínseco 

de la coagulación. 

 Tiempo de trombina  (TT): su valor normal es de 20 a 30 segundos. Explora la fibrinoformación. Se encuentra alterado en la CID. 
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 Fibrinógeno: su valor normal es de 150 a 400 mg/%. Se encuentra 

disminuido en la CID y la fibrinólisis primaria. 

 Tiempo de consumo de protrombina   (TCP):  su valor normal es de 17 a 35 

segundos. Se encuentra aumentado en trombocitopenias y trombopatías. 
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Preoperatorio 

DR. JULIO CÉSAR HIJANO 







Debido a que por definición este término es muy extenso, ya que es todo lo 

que antecede a una operación sin delimitación de tiempo, se hace necesario 

una definición más precisa; consideramos que hablar de  evaluación 

 preoperatoria del riesgo quirúrgico  nos  permite enfocar con mayor claridad los objetivos básicos que debe analizar el cirujano antes de llevar a la sala de operaciones a un paciente. 

No es nuestro propósito enumerar tan sólo una lista de estudios ideales o 

utópicos, sino determinar cuáles son, a  nuestro entender, los elementos 

mínimos compatibles con una evaluación aceptable, cualquiera sea la 

patología que aqueja al paciente. 

Como bien expresa E.  KATZ, la evaluación preoperatoria comienza en el 

momento mismo en que se inicia la primera entrevista. De lo que se 

desprende que el primer elemento en la sistemática de estudio será la 

historia clínica. La evaluación se hará según la escala de estado físico. 



Historia clínica completa 

Para esta valoración funcional no hacen falta por lo general grandes 

recursos económicos o técnicos ya que lo más importante se logra con un 

adecuado interrogatorio y un exhaustivo examen físico. No corresponde a este 

capítulo describir la metodología del mismo, pero sí podemos destacar la 

importancia de que éste sea global. 
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Por supuesto que el conocimiento de enfermedades anteriores y/o cirugías, 

y las terapéuticas instituidas oportunamente, nos permitirá conocer la 

existencia de alergias medicamentosas o uso de otras drogas que requerirán 

recaudos especiales, como así también el ordenamiento de los síntomas, que 

como bien dice PAYR, no deben ser contados sino pesados, ya que uno de los 

atributos del cirujano que examina no es saber sino «valorar»  lo suficiente 

para que su actitud frente a un caso quirúrgico y sus circunstancias sea 

producto del razonamiento científico correcto, ya que pese a los 

extraordinarios beneficios que otorga la cirugía de hoy, de poco valen si no 

tienen el apoyo de la clínica certera. 

De la buena evaluación preoperatoria dependerá el éxito quirúrgico  y el 

desarrollo postoperatorio. 



Estado nutricional 

La mortalidad operatoria ha sufrido un marcado descenso en las últimas 

décadas debido al influjo de muchos factores, los que han contribuido a 

reducir los riesgos a que se encontraba expuesto el enfermo.  Uno de estos 

factores es la nutrición. 

Ésta puede alterarse en cada uno de los períodos que debe cursar el 

proceso quirúrgico, el preoperatorio, el operatorio y el postoperatorio. 

La preparación de un enfermo con un buen estado de salud no ofrece 

ninguna  dificultad, pero sí es necesario preparar un enfermo en el cual la 

patología ha causado importantes modificaciones en su nutrición. Dicha 

preparación debe efectuarse muy cuidadosamente a fin de reducir los riesgos 

propios del acto quirúrgico. 

El estudio del estado de la nutrición del enfermo comprende el examen 

clínico general y las investigaciones imprescindibles del laboratorio, con el 

objeto de conocer las posibles deficiencias de proteínas, minerales y 

vitaminas. La desnutrición previa a la operación aumenta la morbilidad y la 

mortalidad postoperatoria. 
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Las alteraciones de la nutrición en el período preoperatorio son debidas, en 

general a las siguientes circunstancias: a) inadecuada alimentación; b) 

impedimentos para la alimentación, por mala higiene dentaria o por falta de 

piezas dentarias; c) alcoholismo crónico que se asocia a veces con la anorexia; d) obstrucciones del aparato digestivo: tumores de esófago, estenosis pilórica y obstrucciones intestinales; e) enfermedades del sistema endocrino: 

hiperparatiroidismo e hipopituitarismo, las cuales producen hipercatabolismo 

y anorexia respectivamente; f) enfermedades que interfieren sobre la 

digestión normal o sobre la absorción intestinal; g) diarreas crónicas; h) 

cirrosis hepática; i) pérdida de proteínas en el carcinoma gástrico, en la úlcera gástrica pseudotumoral, en la colitis ulcerosa grave y en los vómitos y diarreas prolongadas. 

Todas las alteraciones de la nutrición deben ser corregidas durante el 

período preoperatorio, con las limitaciones impuestas de acuerdo con el 

momento fijado para la intervención quirúrgica. 

No nos extenderemos en el estudio detallado de este tema, ya que el 

mismo configura por sí solo un capítulo aparte. Simplemente, nos limitaremos 

a expresar que el modo más práctico y simple de realizar una buena 

corrección del estado nutricional preoperatorio, se basa en las Leyes 

Fundamentales de Escudero, quien expresa que la alimentación debe ser: 

COMPLETA, ARMÓNICA, SUFICIENTE y ADECUADA (CASA). Las cuatro leyes son conexas y concordantes, de modo que el incumplimiento de una lleva forzosamente al 

incumplimiento de las demás. 



Evaluación cardiológica 

La presencia de enfermedades del corazón o del aparato circulatorio 

aumenta el riesgo de quienes deben ser sometidos a intervenciones 

quirúrgicas. Actualmente es posible llevar a cirugía a enfermos que hasta no 

hace muchos años hubiera sido imposible hacerlo. El uso de técnicas 

especiales, monitores cardíacos, nuevas drogas, etc., hacen posible grandes 

intervenciones con riesgos mínimos. 
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Ya la historia clínica nos permitirá conocer algunos síntomas y signos como 

lo son el dolor precordial, disnea, palpitaciones, tos, mareos, claudicación de la marcha, etc., que nos pondrán sobre la pista de cardiopatías presentes o 

pasadas, intensificando de esta manera su estudio y tratamiento. Luego de 

este examen clínico es imprescindible un electrocardiograma, el que no nos 

asegurará ningún pronóstico pero permitirá diagnosticar ciertos estados 

patológicos que puedan pasar inadvertidos en el estudio semiológico. 

Las enfermedades que comúnmente aumentan el riesgo operatorio son las 

coronariopatías, hipertensión arterial, arritmias, insuficiencia cardíaca, 

insuficiencias o estenosis valvulares, cardiopatías congénitas, etc. 

Si el paciente ha sufrido un IAM conviene posponer la cirugía electiva seis a 

doce meses. 

Insistimos en que estas enfermedades deben ser diagnosticadas en el 

preoperatorio, ya que llevar un paciente a cirugía desconociendo estos 

estados patológicos nos conducirá al fracaso de la misma o lo que es peor 

complicará el postoperatorio llevando en algunos casos a la muerte del 

enfermo. 



Evaluación respiratoria 

De la misma manera que tratamos de individualizar los trastornos 

cardiocirculatorios, haremos un estudio prolijo y exhaustivo del aparato 

respiratorio, dado que él será el que sufrirá la acción de los diversos métodos anestésicos y estará predispuesto en el postoperatorio a las congestiones 

posturales y a las infecciones que con tanta frecuencia complican la evolución clínica del enfermo operado (ver el próximo capítulo,  «Evaluación de Riesgo 

Respiratorio Prequirúrgico»).  

Las enfermedades pulmonares que debemos tener presentes para 

descartar o tratar en el preoperatorio son: la enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC), abscesos pulmonares, tumores, hidatidosis, 

bronquiectasias, TB, etc., todas estas capaces de provocar, aparte del 
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desmejoramiento general del enfermo, trastornos de orden mecánico, 

tendencia a la retención de CO2, alteraciones en la hematosis, etc. 

Además de realizar el tratamiento específico para cada uno de estos casos 

se efectuarán pruebas para determinar la capacidad ventilatoria en aquellos 

enfermos en que el tiempo de tratamiento será insuficiente o bien en los 

pulmonares crónicos, cuya enfermedad de base no podrá ser corregida en el 

preoperatorio. 

Estas pruebas comprenden: 

  Capacidad vital (CV): es el volumen total de gases espirados luego de una inspiración profunda. 

  Capacidad respiratoria máxima  (CRM): es el volumen máximo respirado en un tiempo de 15 a 30 segundos. 

  Volumen espiratorio forzado  (VEF): es el volumen de una espiración a partir de una inspiración profunda y con el máximo de velocidad. 

Además de estas pruebas,  estos «enfermos pulmonares»  deberán ir a 

cirugía con tratamiento previo de broncodilatadores, corticoides, antibióticos, ejercicios respiratorios, nebulizaciones, etc., dependiendo de cada caso en 

particular y eventualmente serán sometidos a una broncoscopía con lavado 

bronquio alveolar. 

Se procurará el drenaje postural y el abandono de irritantes como el 

cigarrillo a fin de evitar la hipersecreción y la tos posoperatoria. 



Evaluación endocrina 

El paciente que va a ser sometido a una cirugía pasará por etapas pre, intra 

y postoperatorias que necesariamente provocarán una alteración en el 

sistema neuroendocrino. Motivo por el cual será importante diagnosticar 

endocrinopatías a fin de evitar una reagudización o su  complicación 

provocadas por el acto quirúrgico. 
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Debemos destacar por su frecuencia e importancia la diabetes y la 

obesidad, teniendo de igual manera presentes otras patologías como la 

insuficiencia suprarrenal, el hiperaldosteronismo, el feocromocitoma, etc., 

estas últimas aunque poco frecuentes influirán de manera primordial en el 

acto operatorio y en la recuperación del paciente. 



Evaluación anestesiólogica 

La Sociedad Estadounidense de Anestesia implementó la escala ASA para la 

estratificación del riesgo preoperatorio de los pacientes quirúrgicos, que se 

transcribe a continuación: 

ASA I: Sin trastornos psicofísicos (paciente sano normal). 

ASA II: Trastornos sistémicos leves o moderados causados por el motivo 

operatorio (ej.: apendicitis aguda en paciente previamente sano). 

ASA III: Trastornos severos no causados por el motivo quirúrgico 

(cardiopatías, angor). 

ASA IV: Trastornos sistémicos graves, incapacitantes con riesgo de vida. 

ASA V: Agónico (paciente moribundo con menos de 24 horas  de vida, ej.: 

aneurisma roto, shock) 

Emergencia: Se agrega la letra E y se considera un grado más. 



Otras preparaciones del enfermo quirúrgico 

  Preparación del intestino: en las cirugías que comprometan el intestino, sobre todo su apertura, será importante disminuir el potencial de 

actividad de los gérmenes que habitan su interior. A tal fin serán útiles la 

limpieza mecánica del colon (purgantes, enemas), el agregado de 

antibióticos y una dieta adecuada. La aspiración nasogástrica se evaluará 

en casos seleccionados. 

86 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

  Preparación de la cavidad oral: tendremos en cuenta la utilización por parte del paciente de prótesis dentarias sin las cuales deberá ir al 

quirófano. Asimismo enfermedades infecciosas de la cavidad oral 

deberán ser diagnosticadas y tratadas previamente a fin de no producir 

focos sépticos, los que lógicamente complicarían la evolución del 

enfermo. Para prevenir todos estos estados será necesario, entonces, 

una evaluación odontológica completa por el especialista. 

  Reposición hídrica: se llevará a cabo de acuerdo a las necesidades de cada caso en particular, sobre todo en la cirugía de urgencia, en 

enfermos socados, etc. Se realizará a través de fleboclisis o canalización 

venosa no sólo para la reposición de volumen sino también para la 

administración de medicamentos, vía central para la medición de presión 

venosa central (PVC) o alimentación parenteral, etc. 

  Preparación de la piel: la limpieza de la piel deberá ser completa y  no reducirse solamente al lugar en donde se realizará la intervención. Está 

indicado el baño con ducha 2 a 3 horas previas a la cirugía con jabón 

antiséptico, dejándola lista para su desinfección en el momento mismo 

de la cirugía, la cual se podrá realizar con alcohol iodado, iodopovidona 

o clorhexidina. El rasurado preoperatorio fue abandonado debido a que 

deja expuesto los poros de las glándulas sebáceas y sudoríparas 

favoreciendo la emanación de los cocos que allí anidan. 

De este modo, tendremos mejores  postoperatorios cuanto más nos 

acerquemos al enfermo en el preoperatorio. 
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Evaluación del riesgo 

respiratorio prequirúrgico 

DRES.  ANDRÉS  LUIS  ECHAZARRETA  Y  YESICA  BELÉN 

CORREA 







Definición 

Es el conjunto de exámenes neumonológicos que se realizan antes de llevar 

a cabo una intervención quirúrgica, con la finalidad de identificar a los 

pacientes con riesgo elevado de padecer complicaciones respiratorias en el 

período intra o postoperatorio. Entendemos por complicaciones respiratorias 

intra o postoperatorias aquellas anormalidades pulmonares que producen 

enfermedad o disfunción identificable, que es clínicamente significativa y 

afecta de forma adversa el curso clínico del paciente durante o luego del acto quirúrgico. 

Las complicaciones respiratorias clínicamente más significativas son: 

 Atelectasia 

 Infecciones respiratorias (incluye bronquitis y neumonía) 

 Ventilación mecánica prolongada y fallo respiratorio 

 Agudizaciones de enfermedad pulmonar crónica de base (ej.: EPOC) 

 Broncospasmo 
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Durante el acto quirúrgico y en el período postoperatorio se producen 

cambios fisiopatológicos que, en los pacientes de riesgo, pueden llevar a la 

aparición de complicaciones respiratorias. Este subgrupo de pacientes de 

riesgo debe ser identificado mediante anamnesis, examen físico, estudios 

radiológicos y pruebas de función pulmonar. Una vez reconocidos los 

pacientes con riesgo aumentado deben adoptarse medidas profilácticas 

adecuadas para disminuir el número de complicaciones. 



Fisiología pulmonar perioperatoria 

Existen   factores predisponentes  que pueden modificar la función del 

sistema respiratorio durante o inmediatamente después de la cirugía. 

Podemos destacar: el tipo de anestesia, la posición corporal (decúbito, 

inmovilización), dolor, fármacos analgésicos, vendajes compresivos que 

limitan la excursión ventilatoria y la manipulación quirúrgica propiamente 

dicha. La combinación de uno o más de estos factores resulta en: 

 Disminución de los volúmenes pulmonares en  un patrón restrictivo:  la CV 

(capacidad vital) está reducida en un 50 a 60 % y puede mantenerse así hasta 

una semana después de la cirugía. La CRF (capacidad funcional residual) está 

reducida en un 30 %. La disfunción diafragmática producto del dolor 

postoperatorio, los vendajes compresivos y/o la distensión abdominal por íleo 

(que desplaza el diafragma hacia arriba), tendría un rol determinante en la 

aparición de éstos cambios. En cirugía abdominal, la alteración de la función 

pulmonar es mayor cuanto más  cerca se halla la incisión del diafragma. 

Asimismo, la incisión longitudinal trastorna más la función pulmonar que la 

transversa (subcostal). Estos cambios en los volúmenes pulmonares facilitan 

el cierre de las vías aéreas más periféricas y contribuyen al  desarrollo de 

atelectasias. La disminución de la CV altera también la tos (principal 

mecanismo de aclaramiento de las secreciones bronquiales). Estos fenómenos 

influyen negativamente en el intercambio de gases a nivel pulmonar y 

predisponen la aparición de complicaciones. 
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 Alteración del patrón ventilatorio: hay disminución del volumen corriente y aumento de la frecuencia respiratoria, manteniéndose la ventilación/minuto 

constante. También disminuye la frecuencia de suspiros (movimiento 

respiratorio fisiológico que moviliza un volumen de aire unas tres veces 

superior al volumen corriente). Estos cambios se producen por el dolor y la 

depresión central ocasionada por los sedantes y analgésicos administrados en 

las primeras 48 horas del postoperatorio. La secuencia de los fenómenos que 

se desencadenan como resultado de la alteración del patrón ventilatorio es la 

que sigue: 

Respiración superficial 

+ 

Ausencia de suspiros fisiologicos 



Disminución de la distensibilidad pulmonar 



Atelectasias laminares 

Aumento del trabajo respiratorio 



 En pacientes con factores de riesgo 

FATIGA MUSCULAR E INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 



 Modificaciones en el intercambio de gases: Los cambios en el patrón 

respiratorio y los volúmenes pulmonares pueden determinar la aparición de 

desigualdades entre la ventilación (V) y perfusión (Q) pulmonares, 

especialmente en zonas declives de los mismos con el consecuente aumento 

de áreas con alvéolos bien perfundidos pero insuficientemente ventilados o 

áreas perfundidas pero sin ventilación alguna (cortocircuito arterio-venoso o 

 shunt). Esto puede llevar a la disminución de la PaO2  y aumento de la diferencia alvéolo-arterial de oxígeno. 
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 Disminución de los mecanismos de defensa pulmonar: ocurre por la 

existencia de: 

 Tos ineficaz 

 Reducción de la movilidad de las cilias bronquiales 

 Inhibición parcial de la fagocitosis y el aclaramiento de gérmenes 

 Cambios en las características de las secreciones 

 Disfunción laríngea post-intubación 

Éstos predisponen la aparición de atelectasias e infecciones respiratorias. 



Factores de riesgo para el desarrollo de complicaciones intra o 

postoperatorias 

 Dependientes del paciente 

 Enfermedad pulmonar crónica.  Es uno de los factores de riesgo más 

importantes. Diversos estudios hablan de un riesgo 6 veces superior a padecer 

complicaciones respiratorias perioperatorias en pacientes portadores de 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), tanto en cirugía torácica 

como en la abdominal. El beneficio de la cirugía debe ser contrastado con las 

posibles complicaciones en este tipo de pacientes. Se debe realizar un 

agresivo tratamiento para reducir los síntomas y la obstrucción al flujo aéreo en los pacientes con EPOC mal controlada. La cirugía electiva deberá diferirse si el paciente presenta una exacerbación de la enfermedad. La combinación 

de broncodilatadores, rehabilitación respiratoria, antibióticos (cuando sea 

necesario), cesación tabáquica y corticosteroides ha demostrado reducir el 

riesgo de complicaciones postoperatorias en estos pacientes. 

 Hábito tabáquico.   Los fumadores tienen un riesgo aumentado de 

complicaciones perioperatorias incluso en ausencia de EPOC. Tienen dos veces 

más posibilidades de desarrollar neumonía postoperatoria. Se ha demostrado 

una  disminución  de  la  aparición  de  complicaciones respiratorias 

perioperatorias en pacientes que han dejado de fumar al menos 4 semanas 
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antes  de  unacirugía pulmonar.  El grado del beneficio dependerá de tres 

factores: la carga tabáquica (paquetes/año), del tiempo de abstinencia, y la 

edad en el momento de dejar de fumar.  Las complicaciones que pueden 

ocurrir si el paciente deja de fumar seis  meses antes de dicha intervención 

son las mismas que en un individuo que nunca haya fumado, por lo que se 

debe recomendar la abstinencia preoperatoria en todos los pacientes. 

 Estado general de salud. Existen diversos índices que, en base al estado general del paciente, «predicen»  el riesgo de aparición de complicaciones. 

Uno de ellos, muy utilizado en nuestro país, es el de la Sociedad Americana de Anestesia (ASA), pero también debe destacarse el Índice de Riesgo Cardíaco de 

Goldman, el cual predice complicaciones tanto cardíacas como pulmonares. 

 Estado nutricional.  Los pacientes que evolucionan con pérdida aguda de peso y/o que están desnutridos con hipoalbuminemia (albumina sérica < 3,5 

g/l) tienen una mayor incidencia de complicaciones postoperatorias,  en 

especial de insuficiencia respiratoria aguda y neumonía en el postoperatorio 

de cirugía no cardíaca. 

 Obesidad. Los cambios fisiológicos que conlleva la existencia de obesidad (definida como la presencia de un índice de masa corporal [IMC] mayor de 30) 

son reducción de los volúmenes pulmonares, alteración del intercambio 

ventilación-perfusión pulmonar e hipoxemia relativa; Pacientes con un IMC 

≥ 40 tienen hasta un 30 % de posibilidades  de desarrollar atelectasias y/o 

neumonía en el postoperatorio de cirugías abdominales. Por añadidura, esos 

enfermos poseen un riesgo aumentado de tromboembolismo e infección de 

herida operatoria cuando son comparados con los individuos eutróficos. 

 Edad. La edad ha sido considerada históricamente como un factor de riesgo menor, dependiente fundamentalmente de la comorbilidad. Sin embargo, 

cuando se ajusta a ella, se revela como un importante predictor 

independiente de complicaciones pulmonares postoperatorias. 

 Infecciones respiratorias.   Podrían contraindicar la cirugía hasta su tratamiento y curación definitiva. 
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 Dependientes del acto quirúrgico 

 Localización y tipo de cirugía.  El más importante de los factores de riesgo dependientes del acto quirúrgico. La incidencia de complicaciones 

respiratorias perioperatorias es inversamente proporcional a la distancia de la incisión quirúrgica del diafragma. Por lo tanto, las cirugías de tórax y abdomen superior son las más riesgosas desde el punto de vista respiratorio. Las 

distintas series muestran un rango de complicaciones respiratorias para la 

cirugía torácica entre el 19 y 59 %, para las de abdomen superior del 17 a 76 % 

y del 0 a 5 % para abdomen inferior. La colecistectomía videolaparoscópica se 

asocia con menor porcentaje de complicaciones que la laparotomía. En el 

caso de las cirugías de resección pulmonar, las complicaciones respiratorias 

postquirúrgicas se presentan en el 15 a 20 % de los pacientes y son  la 

principal causa de mortalidad. La mortalidad general asociada es de un 3-4 % 

y dependen del tipo de resección, siendo 0,8-1 % para segmentectomías, 2-4 % 

para lobectomías y 6-8 % para neumonectomías. 

 Duración de la cirugía.  Las cirugías que tienen una duración superior a las 3 

a 4 horas tienen mayor riesgo de complicaciones pulmonares (8 % en cirugías 

de menos de 2 horas  versus 40 % en las que superan las 4 horas). 

 Tipo de anestesia.  La anestesia general es más riesgosa que la peridural. Se ha reportado mayor incidencia de complicaciones respiratorias 

postoperatorias en pacientes que recibieron bloqueantes neuromusculares de 

larga duración (pancuronio) versus los que recibieron bloqueantes 

neuromusculares de más corta duración (vecuronio o atracuronio). La 

anestesia regional tiene un riesgo mínimo si se trata de un bloqueo radicular 

periférico. 
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Algoritmo de evaluación del riesgo de aparición de 

complicaciones respiratorias postoperatorias 



 Anamnesis y examen físico detallados buscando factores de riesgo para la 



 aparición de complicaciones postoperatorias 







Negativo                    

Positivo                    







Edad > 70 años 

CIRUGÍ           

A 



Tabaquismo 











Obesidad 











EPOC 











Mal estado general 











Radiografía de tórax anormal 











Cirugía con duración probable mayor de 3 horas 











Cirugía torácica  











Cirugía abdominal 



Pruebas de función pulmonar 



Cirugía torácica           

Cirugía de abdomen superior      

Otras cirugías         









con factor/es 









de riesgo asociados 



Con                  

Sin 

resección           

resección 

pulmonar           

pulmonar 
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Espirometría forzada 

Espirometría forzada 

Espirometría forzada 

P  

rueba broncodilatadora 

Prueba broncodilatadora 

Prueba broncodilatadora 

Gasometría arterial 

Ventilación voluntaria máxima 

Ventilación voluntaria 



Volúmenes pulmonares 

Gasometría arterial 

máxima 

Ve ntilación voluntaria máxima 



D  LCO 

Estimación de la función 



pulmonar postoperatoria 



Pruebas normales 

Pruebas anormales                          



Estratificación del riesgo 

Reconsiderar la indicación quirúrgica                  

Realizar tratamiento perioperatorio   

Trat. perioperatorio reduce el riesgo                       



para reducir el riesgo 
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Medidas profilácticas prequirúrgicas y recomendaciones intra y 

postquirúrgicas a seguir en pacientes con riesgo quirúrgico 

respiratorio moderado o alto 

 Prequirúrgicas 

 Supresión del tabaco 

 Control del peso corporal 

 Kinesioterapia respiratoria 

 Administración de broncodilatadores 

 Tratamiento de las infecciones respiratorias previas 

 Valorar la necesidad de anticoagulación preventiva 

 Intraoperatorias 

 Reducción del tiempo de anestesia 

 Hiperinsuflaciones periódicas (suspiros) 

 Prevenir aspiraciones orofaríngeas 

 Control de las secreciones 

 Ventilar con la mínima FIO2 posible 

 Postquirúrgicas 

 Movilización precoz (cambios posturales) 

 Kinesioterapia respiratoria 

 Control eficaz del dolor 

 Administración de broncodilatadores 
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ESTUDIO ESPIROMÉTRICO 
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Nutrición y cirugía 

DRES. GABRIELA S. DEFELITTO Y HUGO ALMANDOS 







 El estado de nutrición de un individuo es el resultado del grado de 

 normalidad de las funciones que constituyen la nutrición (alimentación como aporte de materia, metabolismo e intercambio de materia y energía, y 

excreción o eliminación al exterior). 

La primera pregunta que nos surge es ¿por qué nutrición y cirugía? Y 

podríamos decir que por dos razones fundamentales: la primera   es porque el procedimiento quirúrgico, la patología que acarrea  el enfermo y sus 

complicaciones posibles agregan requerimientos nutricionales adicionales a 

un organismo que puede estar normal, o ya en estado de alteración de su 

estado nutricional. La segunda es porque el desarrollo de la asistencia 

nutricional enteral y parenteral, junto al descubrimiento de la antisepsia, los antibióticos, el desarrollo de la anestesia, la circulación extracorpórea, y las unidades de cuidados intensivos, son los grandes hitos en el avance de la 

cirugía moderna. 



Desnutrición 

 Definición 

«Es un  proceso que se inicia cuando el organismo no recibe la suficiente 

 cantidad de alimento para cubrir sus necesidades y progresa hasta la 

 aparición de alteraciones funcionales y estructurales que afectan la salud y la calidad de vida». 
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 Clasificación 

La desnutrición puede clasificarse básicamente en tres tipos: 

  Crónica: hipometabólica. Calórico-proteica por falta de aporte (también llamada «marasmo»). 

  Aguda: hipermetabólica. Fundamentalmente proteica. Por aumento de 

los requerimientos. También llamada «kwashiorkor». 

  Mixta: por disminución del aporte y aumento de los requerimientos. Es el ejemplo típico del postoperatorio. 

Se reconocen tres grandes causas para llegar a la desnutrición calórico-

proteica: 

 Falta de aportes nutricionales 

 Alteración en la degradación y/o absorción de los alimentos 

 Aumento de los requerimientos nutricionales 

Lo que más nos interesa en el postoperatorio es el aumento de los 

requerimientos nutricionales. En este capítulo veremos en primer lugar la 

evaluación del estado nutricional; cómo estaba, cómo ingresó, y qué 

sobrecarga de requerimientos nutricionales recibirá por la cirugía y la 

patología: trauma, quemadura, sepsis, etc. En segundo lugar veremos cuánto 

gasta de energía y proteínas un organismo en situación de ayuno y en 

situación de estrés para ver, en tercer lugar, cómo lo reponemos en sus 

requerimientos. De la no realización de esta atención surgirá en el paciente 

una desnutrición calórico-proteica cuyas consecuencias se ven en el cuadro 

siguiente: 
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 ¿Qué pasa en el postoperatorio? 

Para entender qué pasa en un POP tenemos que ver qué pasa en un 

organismo con el manejo de los nutrientes en situación de ayuno y qué pasa 

cuando se le agrega una situación de estrés. 

En situación de ayuno sabemos que hay células que son glucosa-

dependientes como el sistema nervioso central, los nervios periféricos, 

glóbulos rojos, glóbulos blancos. El organismo se esfuerza para producir 

glucosa y lo hace a través de la gluconeogénesis hepática, fundamentalmente, 

y, menos, renal; para esto echa mano a las proteínas y a las grasas con 

hidrólisis proteica fundamentalmente muscular y lipólisis. Así produce los 

sustratos para la gluconeogénesis (esto está permitido por el descenso de los 

niveles plasmáticos de glucosa e insulina). Además, se produce la fosforilación de los ácidos grasos con producción de cuerpos cetónicos, que como sabemos 

son utilizados como fuente de energía por los órganos periféricos, músculo, 

riñón, esqueleto (CUADRO 2). Este es el catabolismo del ayuno: 
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En un primer día de ayuno se consume más proteína que grasa, luego se 

produce un proceso de adaptación y el cerebro comienza a consumir cuerpos 

cetónicos, por lo que al prolongarse el ayuno, se consume más grasa que 

proteína. Esto es la adaptación del organismo al ayuno para el ahorro 

proteico. 

 ¿Qué pasa en la situación de estrés? 

En el POP de una gran cirugía, politraumatismo severo, sepsis, quemaduras 

extensas, o pancreatitis aguda grave, además de los requerimientos para 

mantenerse vivo, el organismo necesitará disponer de nutrientes endógenos 

para las células del tejido inflamatorio, todos sus mediadores, la cicatrización, etc. Aquí se liberan  hormonas,  catecolaminas,  glucagón,  corticoides, y hormona de crecimiento, que llevan al hipermetabolismo con 

hipercatabolismo proteico (balance nitrogenado negativo, la pérdida proteica 

supera al ingreso). Además, en esta situación hay hipoxia tisular; esto hace 

que tejidos que no dependían de la glucosa pasen a depender de ella, lo que 

intensifica la gluconeogénesis hepática y por ende la degradación proteica. 
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Por todo esto, en el estrés hipercatabólico se consumen más proteínas que 

grasas porque además de las necesidades proteicas ya vistas, se requieren 

proteínas para formar mediadores de la inflamación y de la cicatrización. 

Resumiendo: en el hipermetabolismo con hipercatabolismo del estrés grave 

o prolongado, el organismo se hace más dependiente de la glucosa, con 

aumento concomitante por gluconeogénesis hepática. Así, el hipercatabolismo 

no es otra cosa que destruir músculo para construir glucosa; y como el 

organismo no tiene depósitos de proteínas para gastar, toda la proteína 

corporal es estructural o está cumpliendo funciones a nivel de órganos, 

tejidos y sistemas, esto traerá consecuencias para el organismo. 

Las consecuencias tardías son: 

 Debilidad muscular 

 Insuficiencia cardiorrespiratoria 

 Déficit inmunológico (infecciones) 

 Incapacidad del hígado para la síntesis proteica 

 Déficit de cicatrización 
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Riesgo nutricional 

 Definición 

Es el grado de aumento de la morbi-mortalidad de la enfermedad actual y 

sus tratamientos clínicos o quirúrgicos producidos por la desnutrición 

calórico-proteica en etapa pre-hospitalaria o durante su internación. 

En la práctica, para la evaluación del estado nutricional con fines clínicos 

(para evaluar el riesgo nutricional) e indicar soporte o terapia nutricional se toma un modelo de composición corporal de dos compartimentos: 

-   Masa grasa: reserva energética. 

-   Masa magra: o masa libre de grasa, que contiene la proteína, el glucógeno, los minerales, y el agua corporal. 

Esto nos permite considerar al paciente como una unidad anatómica y 

funcional, y de acuerdo a los resultados obtenidos, tomar las medidas 

necesarias para restablecer su normalidad. También posibilita caracterizar, 

diagnosticar y cuantificar el grado de compromiso de la salud del individuo y 

el estado de sus órganos y sistemas de reserva energética y plástica. 

La evaluación del estado de nutrición se realiza en diferentes etapas que 

comprenden el estudio clínico, bioquímico y/o instrumental del individuo, a 

través del interrogatorio, examen físico y técnicas complementarias de 

laboratorio, radiológicas, inmunológicas, antropométricas, etc. 



Interrogatorio 

En ciertos aspectos no es diferente del que realizamos a cualquier enfermo. 

Desde el punto de vista nutricional, nos interesa la alimentación propiamente 

dicha y su repercusión sobre el paciente como también la influencia que ha 

tenido la enfermedad sobre el estado de nutrición. 
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Debemos saber el grado de repercusión de la enfermedad  sobre los 

instintos y sensaciones primarias: el apetito (en forma general ó selectiva), la sed y las sensaciones de saciedad y plenitud. 

Determinar el tiempo de inapetencia o hiporexia al igual que ciertos 

hábitos (cigarrillo, alcohol) y el uso de medicamentos o terapias radiantes que pueden influir en el estado nutricional. 

Para verificar el estado de alimentación (primer tiempo de la nutrición) 

realizamos anamnesis alimentaria con lo cual podemos ver si cumple o no con 

las leyes de la alimentación que caracterizan un régimen normal (suficiente en energía, completo en principios nutritivos y con adecuada proporcionalidad de 

todos sus componentes) o si se ha apartado de ella. 

La anamnesis la podemos llevar a cabo a través de  registros alimentarios 

de 24 horas realizados por el paciente donde consta todo lo que ingiere, 

incluidos los líquidos (bebidas e infusiones) y en qué forma lo hace; o por 

medio de  planillas donde figuran las listas de alimentos donde se consignan cantidades de todos los alimentos que consume en 24 horas. Una vez 

establecida las cantidades y con la ayuda de las tablas de composición 

química de los alimentos se determinarán las cantidades de hidratos de 

carbono, proteínas, grasas, minerales y vitaminas que componen su plan 

alimentario y se compara con las recomendaciones correspondientes a su 

edad, talla, sexo y actividad física, etc. 

Interrogar sobre posibles intervenciones quirúrgicas a que ha sido 

sometido, sobre todo a nivel digestivo (gastrectomías, enterectomías, etc.), 

dado que inciden en las etapas absortivas y digestivas de los nutrientes. 



Examen físico 

El examen físico (EF)  sigue al interrogatorio y en él se podrán confirmar 

muchos datos sospechados en la etapa anterior. 

El EF deberá estar dirigido a buscar signos de déficit nutricional, como pelo 

quebradizo u opaco, queilitis, alteraciones dentarias, facies abotagadas, 
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ausencia de bola de Bichat, bocio, dermatitis o foliculitis, uñas quebradizas o coiloniquia, pérdida de masa muscular o celular subcutáneo, edemas, 

visceromegalias, debilidad muscular, neuritis, alteraciones sensitivas o 

motoras, en los nervios periféricos y otros signos que se relacionen con un 

déficit de nutrientes o vitaminas. 

Todo EF debe iniciarse con el estudio antropométrico, el cual realizaremos a 

través del peso y talla, asociado a diferentes pliegues corporales, que nos 

permitirán estimar la masa magra ó masa libre de grasa. 

 Talla es un parámetro importante, porque nos permite establecer el peso deseable. Debemos tener en cuenta que la talla llega a su valor definitivo al 

terminar el crecimiento, y que con el tiempo puede disminuir. Esto es evidente después de la menopausia y en ciertos trastornos óseos. La talla deberá ser 

comparada con la expresada en las tablas respectivas. Tener en cuenta que en 

niños  y adolescentes algunos cuadros de mala absorción, como dietas 

insuficientes en calorías y ciertas enfermedades endócrinas repercuten sobre 

la talla definitiva. 

 Peso es uno de los parámetros más fáciles de evaluar. El peso actual es el que presenta el paciente al momento de la evaluación; el peso usual es el que 

presentaba cuando se encontraba en buen estado de salud; el peso para la 

talla es el que le corresponde al paciente cuando se le evalúa en relación a 

las tablas de población normal, dado que el peso guarda relación con la talla, la edad, el sexo y además con la estructura corporal. 

Dado que estas tablas fueron realizadas por compañías de seguros 

americanas y no se correlacionan con los modelos de peso y talla 

latinoamericanos, podríamos evaluar el peso determinando el porcentaje de 

pérdida de peso o incremento de peso, y se establece en relación con el 

tiempo que transcurrió para ese cambio de porcentaje. 
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(peso usual - peso actual) x 100 



peso usual 



Tenemos así el % de cambio de peso, quedando establecido que la pérdida 

del 10 % de peso es significativa (descartando que el paciente no esté 

realizando ningún tratamiento para disminuir de peso), que un 20 % es una 

pérdida crítica y que una baja mayor de 30 % del peso puede llevar al muerte. 

Si relacionamos la pérdida de peso con el tiempo que se desarrolló, el 

descenso del 1 al 2 % en 1 semana, o 5 % en un mes, o 7,5 % en tres meses, o 

el 10 % en seis meses se consideran pérdidas severas de peso. 



 IMC (Índice de masa corporal) 

IMC =     

Peso (en kilos) 

Talla2 (en metros) 



IMC 

CLASIFICACIÓN OMS 

< 18,5 

Bajo peso 

18,5-24,9 

Peso normal 

25-29,9 

Sobrepeso 

30-39,9 

Obesidad severa 

> 40 

Obesidad mórbida 

  

 Pliegues cutáneos: la toma de los pliegues cutáneos debe realizarse con un calibre especial llamado plicómetro (el más preciso y aconsejado es el de 

Harpenden). Los pliegues más utilizados son el tricipital, subescapular y el 

suprailíaco. No son de gran utilidad en la práctica dada la variabilidad 

individual en la medición y por la alteración que en ellas provocan algunas 

condiciones como el entrenamiento de operador o las condiciones patológicas 
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comunes en pacientes desnutridos como el edema. Los pliegues se comparan 

con tablas en las que se establecen los valores de pliegues para la edad y 

sexo del paciente y se define el porcentaje de déficit en relación con 

población normal. 

 Bioimpedancia:  es un estudio que nos permite evaluar la proporción de compartimientos muscular y graso. Estos equipos miden la resistencia al paso 

de una corriente y la reactancia a partir de la emisión de una señal eléctrica de bajo voltaje y alta frecuencia, trasmitida al cuerpo por medir. 

El procedimiento permite calcular el volumen de agua a partir del 

compartimiento del paso de una corriente eléctrica a través del cuerpo, 

usando el principio de la diferente conductividad de los tejidos según su 

contenido hidroelectrolítico. Al calcular la impedancia, resuelve el volumen de agua corporal total y luego masa magra, asumiendo que ésta contiene el 

71,94 % de agua. Finalmente por diferencia con el peso total se estima la masa grasa. 

Existe en nuestro medio un equipo portátil de costo accesible y fácil 

operación. Se ingresan al equipo datos como peso, talla, edad, sexo, con los 

cuales (luego de la medición eléctrica correspondiente) nos brinda: 

% l de MM y kg de MM (MM masa magra) 

% de MG y kg de MG (MG masa grasa) 

Agua en litros y en % 

Gasto calórico basal 

Peso teórico 

% ideal de grasa para edad y sexo 

 Métodos especializados para evaluar MM y MG:    muchos de los métodos descriptos a continuación se consideran modelo, dada su precisión en las 

estimaciones. La mayoría son de compleja y costosa implementación, pero su 

importancia justifica su explicación.   

 Desplazamiento del agua: probablemente es la forma más sensible de 

medir la masa corporal magra. En ella se calculan los componentes corporales 
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al sumergir al sujeto en un tanque y calcular el volumen de agua desplazada. 

Es un método costoso y fuera del alcance de cualquier institución. 

 Intercambio de iones marcados: aunque es más común, esta técnica sólo se utiliza para la investigación. El agua corporal total puede medirse por 

administración de agua marcada con tritio. La masa magra se estima midiendo 

el potasio radiactivo intercambiable (K42) y el agua extracelular, por el sodio radiactivo intercambiable total (Na22). Shizgal sostiene que la proporción entre sodio y potasio intercambiables que exceda 1,22 denota que ha habido 

incremento del agua extracelular y decremento de la masa corporal, signo que 

acompaña a la desnutrición. 

 Análisis de activación de neutrones: esta técnica es exacta pero requiere de complejos aparatos en los que el cuerpo es bombardeado con neutrones 

activados. En esta situación se mide el nitrógeno, y en especial masa magra, 

pero pueden medirse otros iones. 

 Resonancia magnética nuclear: permite medir en forma precisa la masa 

magra corporal. 

 Tomografía computada: método que nos permite cuantificar masa grasa 

corporal subcutánea y en especial la intraabdominal. 



Datos de laboratorio 

El laboratorio proporciona todo un perfil de pruebas diagnósticas que nos 

permiten confirmar o descartar las sospechas despertadas por el 

interrogatorio y el examen físico. 

Las proteínas son los constituyentes celulares fundamentales, por lo que es 

lógico que se realicen dosajes que se basen en su metabolismo y muestren 

las diferentes fracciones que nos llevarán a un diagnóstico. 

Los compartimientos proteicos, somáticos y viscerales, pueden evaluarse 

independientemente. 
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 Compartimiento somático:  el método más utilizado para evaluar masa 

muscular corporal (compartimiento somático) es la excreción urinaria de 

creatinina en las 24 horas. 

 Excreción urinaria de creatinina: la producción y excreción de creatinina endógena refleja la masa muscular corporal. La excreción normal promedio de 

creatinina es de 23 mg/kg de peso para varones y de 18 mg/kg de peso para 

mujeres, luego de una dieta libre de creatinina y creatina. Se considera que 

17,9 kg de músculo producen una eliminación de 1000 mg/día de creatinina. La 

evaluación se hace por comparación con la excreción de creatinina promedio 

e n niños y adultos sanos, bajo dieta libre de creatina y creatinina. El índice talla-creatinina compara la excreción de 24 horas, con la excreción patrón 

para un individuo de igual altura: 



excreción actual de creatinina de 24 h x 100 

Índice talla – creatinina = 

excreción ideal de creatinina de 24 h 

 Interpretación:  

Valores del 80 % o más: depleción ligera de proteínas somáticas  

Valores del 80 % al 69 %: depleción moderada 

Valores menores del 60 %: depleción severa     



Se aconseja realizar tres determinaciones de 24 horas cada una y obtener 

un promedio de las mismas. 

Este índice talla-creatinina, si bien es un buen marcador, tiene los 

inconvenientes de recolectar la orina de 24 horas muchas veces dificultosa en 

la práctica; hay que tener en cuenta que el tejido muscular contiene creatinina con lo cual se aconseja no ingerir carne tres días antes de la prueba y 

mientras dure ésta para no modificar resultados; también el funcionamiento 

renal se reduce con la edad por disminución de la masa muscular y muchas 

veces por un compromiso funcional. 

110 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

 Compartimiento visceral: el compromiso se estudia a través de la 

determinación de diferentes fracciones proteicas plasmáticas, todas ellas 

elaboradas por el hígado y que desempeñan diferentes funciones en la 

circulación (presión oncótica, transporte, etc.). Entre ellas se destaca la 

álbumina, la transferrina, las proteínas transportadoras de tiroxina 

prealbumina y de retinol y la hemoglobina. 

 Albumina sérica: se utiliza de rutina como un indicador nutricional. Se sintetiza en hígado (150-200 mg/kg/día) y es responsable de casi el 70 % de la presión coloidosmótica del plasma, además de desempeñar funciones de 

transporte (hormonas, minerales, vitaminas, fármacos, metabolitos). Si bien no es un indicador muy preciso del estado proteico visceral, refleja la relación 

que existe entre su síntesis, distribución y degradación. Su vida media 

prolongada veinte  días no la hace un marcador útil en procesos agudos, ya 

que sus cambios son lentos al igual que su respuesta a la terapéutica. 

Además, no hay una correlación manifiesta entre niveles de albúmina 

plasmática y balance nitrogenado. Pese a esto y dada la facilidad con que se 

la puede determinar constituye un buen elemento de orientación para valorar 

un estado nutricional, sobre todo en procesos crónicos. 

Valor normal: 3,5 a 4,5 gr de albúmina por 100 ml de plasma  

Desnutrición moderada: 2,8 a 3,5 gr por 100 ml de plasma 

Desnutrición severa: 2,1 a 2,7 gr por 100 ml 

 Transferrina sérica: es una betaglobulina transportadora de hierro en 

plasma, elaborada en el hígado y cuya síntesis es regulada por la presencia de ferritina en la célula hepática. Sus valores normales en plasma oscilan entre 

250 y 300 mg/100 ml de plasma. Su vida media es de 8-10 días. Por constituir 

un   pool  menor que la albúmina y tener una vida media más corta se la considera un mejor predictor de los cambios agudos en las proteínas 

viscerales. Debemos tener en cuenta que la deficiencia de hierro estimula la 

síntesis de transferrina, mientras que un exceso en los depósitos la disminuye. 
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Valores de 150 a 200 mg/100 ml: leve depleción proteica 

Valores 100 a 150 mg/100 ml: depleción moderada  

Valores por debajo de 100 mg/100 ml: depleción severa 

 Proteína transportadora de tiroxina (prealbúmina): su vida media es muy corta (48 h) y sería un marcador temprano de desnutrición proteica, pero sus 

niveles pueden descender agudamente por procesos que no son provocados 

por desnutrición, sino relacionados con el estrés, hipertiroidismo, o 

infecciones. 

Valor normal en plasma: 15-30 mg/100 ml 

Valor de 10-15 mg/100 ml: compromiso leve 

Valor de 5-10 mg/100 ml: compromiso moderado 

Valor menor a 5 mg/100 ml: compromiso severo 

 Proteína ligada al retinol: se asocia a la anterior en una relación molar constante, filtra a nivel glomerular y se metaboliza en el riñón. Sus valores 

pueden elevarse en caso de compromiso de la función renal, o también puede 

afectarse por deficiencia de vitamina A. Dada su corta vida media de 10 horas, sería la que mejor reflejaría alteraciones nutricionales, pero dada su gran 

sensibilidad y la facilidad con que sus valores varían se le resta importancia en la clínica. 

 Hemoglobina: el dosaje de esta proteína transportadora de hierro del 

glóbulo rojo, se realiza con facilidad y constituye un elemento importante en 

la valoración del estado nutricional. Los cuadros carenciales repercuten en 

general sobre sus niveles. Su disminución disminuye el aporte de oxígeno a 

los tejidos. 

Valor normal para el hombre 14,5 g/100 ml y 14 g/100 ml para la mujer. 

 Función inmunológica: otra expresión de metabolismo proteico y del estado nutricional del  paciente. Las enfermedades que comprometen el estado 

nutricional generalmente se acompañan de alteraciones en la inmunidad, la 

cual puede ser evaluada a través del recuento de linfocitos circulantes, que 

establece la cantidad de células inmunológicas formadas, lo que se 
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complementa con una prueba de test cutáneo que nos expresa la adecuada 

interacción y función del sistema inmune. 

Los antígenos que se utilizan para el test cutáneo son aquellos a los cuales 

el paciente ha estado expuesto con anterioridad. Los más utilizados son 

tuberculina (PPD), candidina, estreptoquinasa, estreptodornasa y tricophytina. 

La inyección de estos antígenos se realiza por vía intradérmica en la cara 

anterior del antebrazo, y su lectura se realiza entre las 24 y 48 horas. 

La prueba se considera normal cuando se forma una pápula de por lo 

menos 1 cm de diámetro en el sitio de la inyección. Se inyectan por lo menos 

tres antígenos y si todas las respuestas son positivas se considera que la 

inmunocompetencia es buena, cuando las pápulas son de menor tamaño o no 

se producen se habla de un estado inmunológico deficiente o nulo (anergia). 

Considerando lo anterior, se estableció estadísticamente un índice de 

pronóstico nutricional (IPN), que predice el riesgo de morbilidad y/o 

mortalidad de un paciente que será sometido a cirugía. Este IPN corresponde 

a la siguiente ecuación: 



IPN = 158 % - 16,6 albúmina (gr %) – 0,78 pliegue tricipital (mm) – 0,2 transferrina (mg 

%)– 5,8 hipersensibilidades retardadas 

Donde: 

 IPN: % de riesgo de morbimortalidad 

 Albúmina: en gramos por decilitro (g%) 

 Pliegue tricipital: milímetros 

 Transferrina: miligramos por decilitro (mg%) 

 Hipersensibilidad retardada: se otorga valor de 1 para el paciente anérgico y 2 para el paciente con prueba reactiva. 
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Requerimientos basales 

Los requerimientos nutricionales de cada paciente deben ser capaces de 

cubrir sus necesidades logrando un equilibrio que impida el deterioro 

progresivo de su estado nutricional, y que con ello disminuya la morbi-

mortalidad derivada de esta situación. 

El soporte nutricional debe ser individualmente planeado de acuerdo a la 

condición de cada paciente. 

Debemos determinar el requerimiento diario, o sea la provisión nutricional 

que debe ser administrada para atender el gasto energético/24 h del paciente. 

El  gasto energético  varía según la condición clínica del paciente, y debe ser determinado a partir del  gasto energético en reposo  (GER), que para efectos prácticos equivale al  gasto energético basal   (GEB)  o metabolismo basal, por cuanto el paciente hospitalizado ejerce mínima actividad. Pero si el paciente 

está ambulatorio o en fisioterapia debe considerarse también el  gasto 

 energético de la actividad  (GEA). Por último, existe el factor termogénico de los alimentos que corresponde a un 10 % más del requerimiento energético basal, 

o sea la «acción dinámica específica», que es la cantidad de energía que se 

requiere para metabolizar el alimento administrado, el cual varía según el tipo y cantidad del alimento. 

El gasto de energía se puede calcular  mediante la ecuación de Harris 

Benedict: 

 Hombre: GE = 66 + (13,7 x P) + (5 x T) – (6,8 x E) 

 Mujer: GE = 66,5 + (9,6 x P) + (1,7 x T) – (4,7 x E) 

GE: gasto energético, P: Peso ideal; T: Talla; E: edad. 



Macronutrientes 

Se define como macronutrientes a los tres nutrientes fundamentales de las 

mezclas nutricionales, es decir, las proteínas, hidratos de carbono y lípidos. 
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 Requerimientos de proteínas: existen varias formas de estimar la cantidad de proteínas que debe recibir un paciente; una de ellas es el cálculo de 

gramos de proteínas por kilo de peso corporal. Hasta la fecha se considera 

que un paciente debe recibir como mínimo 1 gramo de proteína por kilo de 

peso y el rango aceptable es de 1 a 2 gramos de proteína por kilo de peso. 

Se debe establecer que 1 gramo de proteína representa 4 calorías (Kcal). Es 

importante relacionar, para un buen uso de la proteína, la concentración 

calórica derivada de proteína en relación a las calorías totales. Ello se conoce como P%. 

El tratamiento será adecuado cuando el P% se encuentre entre 10 y 20 %, es 

decir cuando el porcentaje de calorías derivado de proteína sea de 10 a 20 %. 

Otra forma de establecerlo es determinar la relación calorías totales con 

gramos de nitrógeno. Se dice que un paciente normal requiere 1 g de 

nitrógeno por cada 300 cal, pero un paciente en estrés requiere en promedio 1 

g de nitrógeno por cada 150 cal. E incluso en excesivo estrés metabólico puede llegar a 1 g de nitrógeno por cada 120 o 100 cal. Lo mismo ocurre en pacientes ancianos, quienes requieren menos cantidad de calorías totales. 

Así se calcula: 



Cal totales x requerimiento energético total  =   150 cal 

X           





1gN 



X = gramos de nitrógeno y gramos de nitrógeno x 6,25 = gramos de proteína 



Si es el deseo del médico administrar niveles mayores de proteína, el hecho 

de aportarlos no redundará en una mejor nutrición, sino más bien en una 

sobrecarga de nitrógeno que puede producir alteraciones parenquimatosas, 

por ejemplo a nivel renal. 

115 



[image: Image 94]

Cirugía | 4ª edición | Parte I 

A pesar de que estos cálculos son muy cercanos al requerimiento real del 

paciente, es necesario señalar que sólo se obtendrá un equilibrado aporte 

proteico en la medida que se conozca la cantidad de nitrógeno que está 

perdiendo el enfermo. Para ello se utilizará el balance nitrogenado: si uno 

conoce la cantidad de proteína (nitrógeno) que aporta en un día, puede medir 

la perdida de proteína en la orina de 24 horas y considerar como constante la 

perdida de nitrógeno por otras vías (digestiva, piel, etc.). 







El ingreso de proteína dividido por 6,25 nos da el ingreso real de nitrógeno 

que tenemos; si a esta cifra la dividimos por el egreso de nitrógeno (para ello sumamos el nitrógeno total urinario (NTU) más los egresos constantes, fecal y 

cutáneo) nos dará el balance nitrogenado. Aquí vemos que la pérdida por 

orina (NTU) puede ser muy alta en determinadas patologías con 

hipercatabolismo (pérdida de proteínas). 

BN = Ni - Ne 

Balance nitrogenado (BN), Nitrógeno ingresado (Ni), nitrógeno eliminado (ne) 

Ne = urea en orina de 24 h X 0,56 + 4 
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Donde 

0,56 = factor de corrección de urea a nitrógeno 

4 = constante de pérdidas de nitrógeno por otras vías (piel, intestino) se puede calcular la necesidad proteica diaria de cada paciente 

En un primer momento, el objetivo del soporte nutricional no es llevar al 

paciente a  un balance nitrogenado positivo, sino más bien mantenerlo en 

balance nitrogenado cero, para evitar que, condicionado por el proceso de 

estrés utilice la proteína estructural endógena como fuente de calorías. De 

esta manera la proteína que se consume es la  aportada por el soporte 

nutricional, proceso que protege al paciente de la desnutrición aguda causada 

por este aumento del catabolismo. 

 Requerimiento de hidratos de carbono: el aporte de hidratos de carbono ha sido problemático en el soporte nutricional,  dado que con la intención de 

mejorar la nutrición del paciente, se administraba todo el aporte no proteico 

del paciente como hidratos de carbono, por lo que se utilizaba soluciones 

hipertónicas de glucosa. 

Este exceso de glucosa llevaba la transformación a lípidos, los cuales se 

depositan principalmente en hígado con el consiguiente perjuicio (hígado 

graso). También se activan otras vías metabólicas como la gluconeogénesis 

con una pérdida energética innecesaria para la formación de glucosa. 

El aporte calórico actual de hidratos de carbono se estima entre un 40 a 

70 % del requerimiento calórico. Un gramo de glucosa proporciona 4 calorías, 

pero cuando se encuentra en solución por efectos de hidratación de la 

molécula representa 3,6 calorías por gramo. 

 Requerimiento de lípidos: los lípidos desde el punto de vista calórico demostraron ser una buena fuente de calorías dado que por su densidad 

calórica permiten el aporte de soluciones ricas en calorías en volúmenes 

bajos. Se discute sobre sus probables efectos laterales, en lo que se refiere a la formación de émbolos grasos, disminución de la respuesta inmune, distress 

respiratorio, etc., por lo que se restringió su uso hasta hace pocas décadas. 
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El aporte clórico de lípidos debe ser entre 20 a 40 % de las calorías totales. 

Un gramo de lípidos aporta 9 calorías. 

No sólo se ha discutido sobre la cantidad de lípidos, sino la proporción de 

ácidos grasos poli nsaturados en las mezclas de lípidos y la presencia de 

ácidos grasos de cadena mediana y omega3, que han demostrado beneficios 

en la actualidad. 

Los ácidos grasos de cadena mediana (6 y 12 carbonos) son una fuente 

rápida de energía, en general no se almacena como grasa y aumentan la 

oxidación en mitocondrias dado que no necesitan carnitina. 

Pero no se pueden utilizar sólo como fuente de energía dado que deben 

guardar relación con los ácidos grasos de cadena  larga. Los ácidos grasos 

omega3 tienen efecto antiagregante plaquetario y disminuyen la respuesta 

inmune de los pacientes sépticos haciéndolos resistentes a la acción de las 

endotoxinas y con un claro efecto de mejoría en el metabolismo del oxígeno y 

control de la acidosis láctica, debido a su degradación a leucotrienos. 

 Requerimiento hidroelectrolítico: es importante el requerimiento de agua y electrolitos en el soporte nutricional. Debido a que el paciente recibe 

soluciones hiperosmolares con alto contenido en glucosa, requiere dosis de 

agua y potasio cercano o semejante a niveles fisiológicos, evitando así 

desbalances. Sabemos que el ingreso de glucosa a la célula requiere en forma 

concomitante un ingreso de potasio, por lo tanto si no administramos potasio 

habría una disminución del potasio plasmático. 

El requerimiento de agua es de 1 a 2 ml por kilo de peso ideal por hora. 

Los minerales se han dividido en macrominerales (sodio, cloro, potasio, 

magnesio, calcio, fósforo, sulfato) y microminerales también llamados 

oligoelementos (zinc, cobre, cromo, manganeso, selenio, yodo, molibdeno). 

Sodio: se requiere un aporte de 2 a 4 mEq por kilo de peso por día. Potasio: se requiere de 1 a 2 mEq por kilo de peso por día; pero como mencionamos con 

anterioridad, el sodio puede requerir hasta 40mEq por caloría, debido a que la gran cantidad de glucosa necesita potasio para poder ingresar a la célula, 

debiendo aumentar su requerimiento. También debemos incrementar el 
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fósforo debido al gran aporte de glucosa que será utilizado en ciclos de 

oxidación dando ADP y ATP, los cuales requieren fosfatos para su formación. 

Para el aporte de algunos macrominerales y microminerales se utilizan los 

valores aportados en el libro  Recommended Dietary Allowances (RDA)  del National Research Council (1989). 



Objetivos del soporte nutricional 

El objetivo fundamental es   «disminuir  la morbi-mortalidad asociada a la desnutrición calórico-proteica (en especial la pérdida de proteínas), acortar 

los tiempos de internación y recuperación postoperatoria». 

 Objetivos generales: 

 Detectar y corregir la desnutrición preoperatoria 

 Prevenir y reducir la depleción proteica 

 Optimizar el estado metabólico del paciente grave 

 Replecionar la masa proteica en la fase anabólica post-injuria 

Para esto, como ya vimos, debemos: 

 Evaluar el estado previo 

 Estimar el grado de hipermetabolismo e hipercatabolismo por la injuria 

 Identificar las alteraciones metabólicas y las disfunciones de órganos 

producidas por la enfermedad 

Con esto se obtienen los objetivos específicos del soporte nutricional: 

 Repleción proteica: recuperación de masa proteica perdida 

 Mantenimiento de masa proteica:  evitar o atenuar la depleción del 

postoperatorio 

 Soporte metabólico de órganos y sistemas:  en pacientes severamente 

hipercatabólicos, con falla orgánica múltiple, en los cuales es imposible lograr un balance (+) de nitrógeno, nos limitaremos a realizar un soporte metabólico 
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dirigido a mantener la síntesis hepática de proteínas del sistema 

inmunológico de los tejidos de reparación, y para mantener la estructura y 

función de los órganos. 



Implementación del soporte nutricional 

Luego de  evaluar el estado nutricional y de concluir que se requiere un 

soporte nutricional, las preguntas a responder son: 

-   ¿A quién? 

-   ¿Cuándo? 

-   ¿Cuánto? 

-   ¿Por dónde? 

-   ¿Con qué? 

Lo definiremos por la evaluación y el tipo de cirugía realizada qué paciente 

requiere aporte nutricional. Como regla general diremos: 
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El inicio debe ser temprano basado en los siguientes conceptos: 

 El inicio temprano, cuanto mayor es la depleción proteica previa para 

minimizar el riesgo nutricional. 

 El inicio más temprano, cuanto mayor es el hipercatabolismo para 

disminuir la depleción proteica. 

 El uso temprano del tubo digestivo mantiene el trofismo de la barrea 

intestinal. 

 El inicio temprano requiere que sea en el yeyuno sin esperar los ruidos 

hidroaéreos (porque el ilio es gástrico y colónico, no del yeyuno). 

 El soporte se debe iniciar solo después de haber logrado la estabilidad 

hemodinámica. 
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Se debe guardar una relación calorías-nitrógeno; el objetivo central de esto 

es que no se gasten proteínas para producir energía. En  pacientes 

hipermetabólicos es preferible aumentar las calorías 150 o 200 Kcal/g de N. En pacientes hipercatabólicos es preferible aumentar las proteínas 80 a  120 

Kcal/g de N; de esta manera le aportamos proteínas que sabemos que está 

destinadas en gran parte al desarrollo del tejido inflamatorio y cicatrizal para que el organismo no gaste sus propias proteínas. 
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La secuencia preferida en la vía de administración es, cuando sea posible, 

oral-enteral-parenteral, que pueden ser únicas, conjuntas, alternada. 

 Oral: es de primera elección, indicando alimentos de alta densidad calórica y/o contenido proteico, fortificando los alimentos con suplementos 

industrializados de: 

 Hidratos de carbono (dextrino-maltosa) 

 Lípidos (aceites, cremas) 

 Proteínas (caseinato, soja) 
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Y se agregan  colaciones de compuestos tipo «Ensure». Se puede 

suplementar con enteral por la noche o las veinticuatro horas con sonda, de 

preferencia nasoyeyunal. 

Si la vía oral está contraindicada por alteraciones de conciencia, coma, 

disglusia, cirugía faringo-esofágica, pero el tubo digestivo está intacto, se debe hacer enteral, de preferencia por sonda y en yeyuno. 

Si la enteral está contraindicada por 

 intolerancia digestiva: ilio-obstrucción, mala absorción; 

 complicaciones: fístula, hemorragia digestiva, diarrea, intestino corto; 

 reposo funcional: pancreatitis aguda, enfermedad inflamatoria intestinal; 

 imposibilidad de colocar sonda u ostomía, aquí se usará la vía 

parenteral. 







Para la vía enteral, cuando es por corto tiempo, el abordaje utilizado de 

preferencia es la sonda nasoyeyunal. Cuando es a largo plazo, la gastrostomía 

o yeyunostomía. 
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Para la vía parenteral el abordaje de elección es la vía central, yugular o 

subclávea. 





PACIENTE CON VÍA ENTERAL Y PARENTERAL COLOCADAS 



Complicaciones 
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En el caso de la parenteral la complicación más frecuente es la infección 

del catéter, y la más grave, el desarrollo de coma hiperosmolar. 
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Postoperatorio 

DR. JULIO CÉSAR HIJANO 







Se denomina postoperatorio al  período comprendido entre la finalización 

 del acto quirúrgico hasta el momento del alta definitiva del enfermo. Este período temporal consta de varias etapas de recuperación que en su conjunto 

configuran la convalecencia. 

En nuestra condición de cirujanos no nos agrada pensar que una operación, 

que se efectúa con cuidado y delicadeza para aliviar el sufrimiento y la 

enfermedad, sea una agresión. No obstante, para el organismo, con sus 

reflejos, glándulas endocrinas y volumen sanguíneo, es pura y simplemente 

una injuria, por lo que el enfermo se retira del quirófano e inicia el 

cumplimiento inexorable de las cuatro etapas que configuran el 

postoperatorio normal. 



Etapa adrenocorticoidea 

Esta etapa va desde el primer al tercer día. Se inicia generalmente por la 

alteración psíquica y emocional del paciente juntamente con la preparación 

del preoperatorio. Se la denomina fase adrenérgica. Se caracteriza por un 

aumento de la secreción hormonal suprarrenal. Estas hormonas (adrenalina y 

noraderenalina) actúan sobre la hipófisis estimulando la secreción de 

hormona antidiurética. Además, la secreción de ACTH actuando sobre las 

suprarrenales, produce glucocorticoides, mineralocorticoides y aldosterona. 

Este juego hormonal se manifiesta clínicamente en esta etapa por taquicardia 
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moderada, aumento de la tensión arterial sistólica, oliguria, hipertermia. El 

balance nitrogenado de esta etapa es siempre negativo. 



Etapa de estabilización 

Esta etapa va desde el segundo o tercer día al quinto. Clínicamente, hay una 

tendencia a la normalización del pulso, temperatura y diuresis. Desaparece el 

íleo (si lo hubiera). Se la denomina fase de retiro corticoide o fase de punto crítico. 



Etapa anabólica 

Esta etapa se extiende desde el sexto hasta el vigésimo día 

aproximadamente. Se produce por aumento en la secreción de hormonas 

androgénicas. El balance nitrogenado se normaliza y se hace sostenidamente 

positivo. 



Etapa de recuperación ponderal 

Se extiende a partir del vigésimo día aproximadamente, dependiendo de la 

injuria a la que haya sido sometido el paciente.  Se produce un progresivo 

aumento de peso a expensas de grasas fundamentalmente y una recuperación 

total del enfermo. 

Conociendo ahora la secuencia fisiopatológica y clínica normal que 

presenta el operado, deberemos hacer un minucioso control del mismo, 

observando que se cumplan estos parámetros a los fines de diagnosticar en 

forma precoz cualquier complicación que pudiera suscitarse. Complicaciones 

que estudiaremos luego bajo el título de «Postoperatorio patológico». 

Este estricto control al que nos referimos deberá ser por escrito, dejando el 

cirujano claramente estipulado lo que se denomina  indicaciones 

 postquirúrgicas.  Estas indicaciones deberán ser dinámicas, modificadas o cambiadas día a día de acuerdo a la respuesta endocrino-metabólica y clínica 
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que el enfermo manifieste. Prácticamente estas indicaciones son aplicables a 

todo tipo de cirugía, por lo que las denominaremos indicaciones generales. 

 Posición del enfermo en la cama: el enfermo sale despierto de la sala de operaciones, pero es conveniente que en las primeras dos o tres  horas 

permanezca en decúbito dorsal, sin almohada, hasta que desaparezcan los 

efectos medicamentosos de la anestesia. Se deberá dejar indicada la posición 

que adoptará luego de este período. 

En las cirugías abdominales en general el paciente continuará en esta 

posición, con la cabeza y los muslos ligeramente flexionados, a fin de 

disminuir tensiones sobre la pared abdominal. Las colecciones, además, si las 

hubiere, en esta posición se localizarán en los lugares declives donde habrán 

sido colocados los drenes para este fin. 

En las operaciones del tórax es preferible ubicar al enfermo en posición 

semisentado. De esta manera se obtendrá una mejor mecánica ventilatoria y 

se permitirá que los tubos para drenar aire y/o líquidos que se han dejado, 

trabajen en consecuencia. 

En las cirugías ginecológicas, prostáticas o de várices, es conveniente 

indicar la posición de ligero Trendelemburg a fin de impedir el éstasis venoso periférico y prevenir las trombosis que con frecuencia se observan  en los 

postoperatorios de estas intervenciones. 

Estas distintas posiciones deberán ser temporarias y modificadas varias 

veces al día a fin de evitar que se produzcan las llamadas complicaciones del 

reposo: úlceras de decúbito, estasis sanguínea, flebotrombosis, acumulo de 

secreciones bronquiales, neumonía hipostática, embolia de pulmón, 

constipación, etc. No debemos olvidar que la posición fisiológica del hombre 

es la erecta y no la supina, por lo que estos distintos estados de reposo deben ser, insistimos, dinámicos y breves a fin de hacerle recobrar al paciente lo más precozmente posible su posición fisiológica y su capacidad de deambular. 

 Reposición de líquidos y electrolitos:  cualquiera sea la intervención quirúrgica que se haya realizado, el paciente ha perdido líquido de sus dos 
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compartimientos, intra y extracelular. La reposición estará encaminada a 

corregir dichas pérdidas basándonos en: 

 pérdidas basales 

 estado previo de hidratación 

 biotipo del enfermo 

 enfermedades concomitantes (sepsis, diabetes, insuficiencia renal, etc.) 

 tipo de operación 

 pérdidas durante el acto quirúrgico 

 débito de los drenajes 

 fiebre 

Esta reposición puede ser de soluciones fisiológicas, soluciones glucosas, 

iso o hipertónicas, sangre fresca, o la combinación de alguna de ellas, 

dependiendo de cada caso en particular. 

 Fisioterapia respiratoria:  a los efectos de prevenir las complicaciones respiratorias producto del reposo en cama, acumulo de secreciones 

bronquiales, atelectasias, neuropatía, hipoxia, se deberá indicar una estricta fisioterapia en todas las operaciones que comprometan la cavidad torácica y 

el abdomen superior así como en aquellas intervenciones en las que el 

enfermo deberá permanecer postrado durante un largo período. La misma se 

intensificará en paciente con enfermedades pulmonares previas, obesos, etc. 

 Medicación:  estas deberán ser quizá las indicaciones más precisas, 

aclarando dosis, horario, vías de administración y forma de administración. La medicación que se utiliza en un postoperatorio normal es la siguiente: 

  Antitetánica: se hará de acuerdo al plan de vacunación del paciente. Esta podrá ser aplicada en el preoperatorio o en postoperatorio inmediato. 

  Analgésicos: teniendo en cuenta la baja toxicidad en general que estos medicamentos presentan, no se deberá escatimar en su aplicación. 

Consideramos que deben ser aplicados en forma horaria, siguiendo los 

lineamientos farmacológicos que cada uno presenta y no «al dolor» 
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como se observa con tanta frecuencia en la práctica diaria, ya que de 

esta manera no obtendríamos un tenor de droga circulante óptimo para 

inhibir este síntoma. Es nuestra misión prevenir el dolor y no tratarlo ya 

que este hecho complicaría en muchos casos el postoperatorio normal. 

No estarán indicados en aquellos casos en que el cirujano «necesite» 

este síntoma. No olvidemos que el dolor puede ser una importante clave 

diagnóstica. 

  Vitaminas: los complejos vitamínicos desempeñan importante función en el postoperatorio, sobre todo si el enfermo carece de alguno de ellos. Las 

vitaminas del grupo B ejercen su acción sobre la regulación enzimática 

del metabolismo glúcido. La vitamina C es conocida por su importancia 

antiinfecciosa y su participación en la coagulación y la cicatrización. La 

vitamina K interviene en los mecanismos de formación de protrombina 

en el hígado, por lo que se recomienda su aplicación en los estados 

alterados o disminuidos de esta sustancia. 

  Heparinas: se utilizan para la prevención de los efectos trombóticos (TVP/TEP) que complican un postoperatorio normal agregándole alta 

morbilidad y mortalidad, sobre todo en aquellos pacientes oncológicos, 

sometidos a cirugías pelvianas, ortopédicas de miembros inferiores, o en 

los que se previera una inmovilización prolongada. Se debe administrar 

en el preoperatorio ya que el momento más proclive para la formación 

de trombos venosos es durante el acto quirúrgico, donde el paciente al 

estar sometido a una relajación muscular farmacológica, pierde el efecto 

de bomba en los miembros inferiores. Hay diferentes tipos: sódica, 

cálcica, y de bajo peso molecular, estas últimas dos por su practicidad en 

la administración y su seguridad son las más utilizadas. 

  Antibióticos: las infecciones que se observan en el postoperatorio normal son en orden de frecuencia, de la herida operatoria, del aparato 

respiratorio, de las vías urinarias y de las venas superficiales del 

miembro superior (accesos venosos). Los gérmenes más comúnmente 

involucrados son los cocos grampositivos, estafilococos, estreptococos y 
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neumococo; bacilos entéricos gramnegativos,  Escherichia coli, 

pseudomonas y bacilos anaerobios,  Clostridium tetani,  Welchii, perfringes; todos capaces de producir grandes infecciones que debemos 

prevenir más que tratar. 

La antibioticoprofilaxis es un tema que está protocolizado pero que no lo 

desarrollaremos en este capítulo. Simplemente diremos que la indicación de 

antibióticos en el postoperatorio deberá hacerse en base al cuadro clínico que presente cada enfermo en particular. Se logrará una terapéutica antibiótica 

racional basada en cultivos y antibiogramas de secreciones, tejidos, y 

utilizando el antibiótico adecuado a la flora del órgano intervenido o abierto ya sea en forma quirúrgica o patológica. 

 Signos vitales:  estos son los elementos básicos de los que se sirve el médico para evaluar las funciones  elementales del enfermo y detectar 

precozmente cualquier alteración de los sistemas vitales. Se deberán indicar 

de acuerdo a cada caso en particular cada una hora, dos horas, cuatro horas, 

etc. Consisten en el control de tensión arterial, frecuencia cardíaca, presión venosa central, frecuencia respiratoria, temperatura y diuresis, parámetros 

éstos que de un modo general nos permiten el control clínico de todos los 

sistemas vitales. 

 Control de drenajes:  el objetivo de éstos es drenar colecciones líquidas (sangre, pus, bilis), aire, posibles dehiscencias, o bien desviar la circulación de algún órgano a efectos de desfuncionalización. El manejo de los drenajes es 

patrimonio del cirujano. Debe ser él y nadie más que él quien los lave, 

desobstruya, remueva o extraiga. Pero un buen control de enfermería en 

cuanto al débito, taponamiento o extracción involuntaria por parte del 

paciente, es indispensable para actuar en consecuencia.  Los débitos de los 

drenajes deberán quedar asentados por escrito. 

 Dieta: ya hemos mencionado, al referirnos a este tema en «Preoperatorio», 

que la alimentación debe ser completa, armónica, suficiente y adecuada 

(CASA); ahora bien, el cumplimiento de estas cuatro leyes fundamentales en el 

postoperatorio deberá hacerse en forma gradual y de acuerdo a las etapas de 
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recuperación mencionadas anteriormente. Por lo tanto a medida que éstas 

vayan transcurriendo iremos modificando la indicación de la dieta. 

  Etapa adrenocorticoidea: la iniciación de la alimentación dependerá en esta fase del tipo de anestesia utilizada. Cuando la anestesia ha sido 

local podrá administrarse alimentación líquida casi inmediatamente 

después de la misma: agua mineral, té, caldos, leche, etc. En el caso de la 

anestesia general sobre cirugías extra digestivas se permitirá la ingestión 

de los mismos líquidos mencionados una vez que el nivel de conciencia 

del enfermo permita una correcta deglución para evitar la aspiración 

alimentaria. Los enfermos operados de patología digestiva no iniciarán la 

ingesta oral de líquidos en esta etapa hasta la desaparición del íleo 

postquirúrgico. 

  Etapa de estabilización: esta fase que va desde el segundo o tercer día al quinto del postoperatorio se caracteriza, como ya hemos mencionado, 

por una tendencia hacia  la normalización del balance nitrogenado, 

aumento de la diuresis y reducción de la pérdida de potasio por la orina. 

El peristaltismo intestinal se recupera y se inicia la expulsión de gases 

retenidos. La dieta en esta fase consistirá en un régimen de alimentación 

normal de consistencia blanda probando la tolerancia del enfermo. El 

mismo será indicado por el cirujano y desarrollado por el departamento 

de nutrición. 

  Etapa anabólica y de recuperación ponderal: en estas dos fases donde ya el balance nitrogenado es francamente positivo, la dieta será ampliada al 

punto de poder cumplir con las cuatro leyes fundamentales de la 

alimentación antes mencionadas. 

Es de hacer notar que la nutrición enteral es la preferida para la 

alimentación de los enfermos durante el período postoperatorio por ser las 

más fisiológica, la mejor tolerada y la más efectiva. Pero si por cualquier 

motivo no fuera posible utilizarla o no fuera suficiente para corregir el estado de desnutrición, se recurrirá parcial o totalmente a la alimentación parenteral. 
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Insistimos en que será el departamento de nutrición el encargado del 

desarrollo de las dietas respectivas a cada caso en particular. 



Complicaciones postoperatorias 

Las complicaciones postoperatorias pueden ser diversas y de distinta 

magnitud, dependiendo a su vez de múltiples factores. Enumeraremos las más 

frecuentes ya que en forma extensa y específica a cada caso serán 

desarrolladas en los capítulos correspondientes. 

 Fiebre: ésta puede ser expresión de las infecciones más frecuentes que se observan en el postoperatorio, que como ya hemos mencionado corresponden 

en orden de frecuencia a la herida operatoria, al aparato respiratorio, a las 

vías urinarias y a las venas superficiales del miembro superior. Descartadas 

estas causas como generadoras del síndrome febril, se enfocará un estudio 

sistematizado del enfermo a fines de diagnosticar precozmente infecciones 

intraabdominales (subfrénicas, intraparenquimatosas, libres, etc.) torácicas 

(derrames pleurales, focos neumónicos, empiemas, etc.)  o generales 

(bacteriemias, sepsis, etc.) 

 Infección de la herida operatoria:  constituye quizá la complicación más frecuente del postoperatorio. En la mayoría de los casos todo se reduce a un 

buen avenamiento del foco, cultivo y antibiograma, aplicando de esta forma la 

terapéutica indicada. 

Las infecciones de las heridas quirúrgicas pueden ser precoces o tardías. 

Las precoces son las que se instalan dentro de las primeras 48 horas, y en la 

mayoría de los casos son debidas a un estreptococo Beta hemolítico aerobio o 

a un clostridium anaerobio. El tratamiento en estos casos se debe hacer en 

forma inmediata sin esperar el cultivo y antibiograma, ya que dicho retraso 

conduciría a la pérdida masiva de tejido. Las infecciones tardías suelen 

presentarse entre el cuarto y el séptimo día del postoperatorio. Este grupo, 

más frecuente que el anterior, obedece a la acción patógena del estafilococo 

aureus en la mayoría de los casos, combinado o no con otros gérmenes, 
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dependiendo como ya hemos dicho de la microflora del órgano que ha sido 

quirúrgica o patológicamente abierto. Estas infecciones tardías se manifiestan clínicamente por induración, eritema, dolor, fiebre y supuración. 

 Hemorragia: dentro de las diversas causas de hemorragia, la de la herida es una de las más frecuentes. Puede ser producto de una deficiente hemostasia, 

de una ligadura que se ha soltado o más raramente, diátesis hemorrágica. Las 

hemorragias pueden ser también intra cavitarias (abdomen, pelvis, tórax). La 

causa más frecuente de éstas es la falla de alguna ligadura. Clínicamente, se 

manifiesta en forma temprana, determinando irritación peritoneal, o pleural, 

con el cortejo signo-sintomatológico de la anemia aguda, según sea su 

magnitud. 

 Tromboembolismo:  ya hemos mencionado las causas predisponentes del 

trombo embolismo. El cirujano debe comprometerse a prevenir esta entidad, 

ya que una vez instalada su morbi-mortalidad es sumamente elevada. El signo 

más precoz del trombo embolismo es el dolor de las pantorrillas (síntoma de 

trombosis venosa profunda) que nos pondrá en alerta y ante el cual, si es que 

no lo hemos hecho en el preoperatorio, comenzaremos con un tratamiento a 

base de heparina que se podrá sostener con dicumarínicos alejados en caso 

de constatación diagnóstica. 

 Oliguria:   la oliguria en el postoperatorio puede deberse a diversas causas: 

 Fisiológicas (en respuesta al trauma quirúrgico) 

 Deshidratación (peri, pre o postoperatoria) 

 Insuficiencia renal aguda 

 Mixtas 

Las oligurias prerrenales deben diferenciarse de las renales. Un método 

sencillo y de rápido diagnóstico consiste en la medición de la PVC; si ésta es adecuada uno asume que no es por falta de aporte y los datos de laboratorio 

confirmarán el diagnóstico, teniendo en cuenta que las oligurias prerrenales 

presentan una alta densidad de la orina (1.020 a 1.030) con urea aumentada 
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(1.000 mg%), mientras que la IRA, a pesar de que el volumen en muchos casos 

es igual, presenta baja densidad (1.010) y presencia de eritrocitos y cilindros. 
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Protocolo de normatización: 

Tromboembolismo pulmonar 

(TEP) 

DR. ALBERTO HIPÓLITO CARIELLO 







Definición 

 Entidad clínico-anatomopatológica resultante de la impactación de un 

 trombo (u otra partícula) en el lecho vascular pulmonar, produciendo zonas de no irrigación que varían en su magnitud, en relación con el número y tamaños de los trombos, dando una variedad de manifestaciones clínicas multiformes y 

de diversa severidad que obliga a un diagnóstico minucioso y precoz.[18, 19] 



Factores predisponentes 

  Estasis venoso: paciente encamado, obesidad, várices, insuficiencia 

cardíaca, embarazo. 

  Lesión tisular: postoperatorios, traumatismos severos, grandes 

quemados. 

  Estados de hipercoagulabilidad: neoplasias malignas, policitemia, 

anemias hemolíticas, esplenectomía con trombocitosis, anticonceptivos 

orales, síndrome nefrótico. 

  Edad: mayores de 50 años. 
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Sitios embolígenos de mayor frecuencia 

 Territorio venoso de los miembros inferiores. 

 Venas pelvianas. 



Frecuencia 

En Estados Unidos, 600.000 casos por año;[18]  2 % 1/5 mueren por TEP 

masivo;[18]  mortalidad del 18  al 38 %.[18]  Es la tercera causa de muerte en Estados Unidos. 



Clínica 

  Masivo: síncope. Dolor torácico (central o puntadas de costado). Cianosis. 

Disnea. Hipotensión (shock). Fallo derecho agudo. 

  Moderado: dolor pleurítico con frote o sin él. Hemoptisis. Signos de consolidación o de derrame pleural. Poca disnea. Si hay infarto: fiebre, 

leucocitos, ictericia leve. 

  Múltiple: hay una alteración de la permeabilidad capilar con importante alteración de la relación ventilación-perfusión. Hay importante disnea 

taquipneica y taquicardia habitualmente inexplicable. 

 Importante: el médico debe tener en cuenta que la mayoría de las veces no aparecen ninguno de estos síntomas y que el diagnóstico se sospecha cuando 

un paciente con cualquiera de los factores predisponentes comienza una 

disnea aguda y taquicardia en ausencia de fallo cardíaco o asma o EPOC 

reagudizado. 



Diagnósticos diferenciales 

 Aneurisma de aorta disecante 

 Insuficiencia cardíaca aguda izquierda (EAP) 
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 Rotura de esófago 

 Asma 

 Alveolitis alérgica extrínseca 

 EPOC reagudizado 

 Pleurodinia por coxackic B 

 Neumotórax agudo hipertensivo 



Exámenes complementarios 

 Gases en sangre: PO2 menor de 80, puede ser normal. a/A alterado. 

 Enzimas:  no son de extrema utilidad si no se acompaña de infarto 

pulmonar. LDH↑ TGO↑ CPK↑ 

 Complejos solubles de fibrina y productos de degradación del fibrinógeno: tienen un 55 a 75 % de positividad.[18] 

 Electrocardiograma:  taquicardia. Bloqueo de rama derecha. Eje a la 

izquierda. P. pulmonar. TEP masivo S1 Q3 T3. 

 Examen del líquido pleural: 65 % son sanguinolentos. 

 Rx de tórax: Puede ser: 

-  Normal 

-  75 % presentan infiltrado 

-  Derrame pleural 45 %, generalmente es unilateral aunque los émbolos 

sean laterales 

-  Elevación del diafragma 

-  Atelectasias en placas  

-  Zonas de oligohemia 

-  Amputación de la pulmonar 
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 Gammagrafía pulmonar:  Puede ser de perfusión sola (de poco valor 

diagnóstico) o bien puede ser de ventilación. Esta última se hace con xenón y 

combinada con la primera (que se hace con fibrinógeno marcado o albúmina 

marcada con tecnecio), añade especificidad al método. De hecho, una zona 

normal en la gammagrafía que demuestra alteración en la de perfusión indica 

alta probabilidad de TEP. En cambio si ambas coinciden puede indicar 

enfermedad pulmonar previa, ej.: vasculitis, TBC, radiación previa, fístulas AV, hipertensión pulmonar, neumopatías u otros trastornos del parénquima 

pulmonar.[3, 4, 18, 19] 



CATEGORÍA 

PATRÓN GAMMAGRÁFICO 

FREC. DE TEP 

ÁREAS 

POR 

ANGIOGRAFÍA 

 Normal 



0 % 



 Baja 

1.  Áreas pequeñas de mala 

10 % 

Pequeña. Menor 

 probabilidad   correlación ventilación/ 

que un 25 % de 

perfusión 

un segmento 

2.  Áreas de V/Q coincidentes 

pero con Rx normal 

3.  Defecto de perfusión menor 

que los cambios Rx 

 Mediana 

1. Área única de gran tamaño de 

30 % 

Área de más de 

 probabilidad   mala correlación V/Q 

25 % hasta un 

2. Defecto de perfusión igual al 

30 % del tamaño 

tamaño de Rx 

de un segmento. 

3.  EPOC con defectos de 

perfusión 

 Alta 

Dos o más áreas de mediano o 

90 % 

Área grande, más 

 probabilidad   gran tamaño de mala 

del 90 % del 

correlación V/Q. 

tamaño de un 

Defecto de perfusión mayor que 

segmento 

la densidad radiológica 

TABLA 1. INTERPRETACIÓN DE LA GAMMAGRAFÍA. VENTILACIÓN/PERFUSIÓN (V/Q) 
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En ocasiones puede ocurrir que se encuentren áreas de coincidencia de 

defecto de perfusión con trastornos de ventilación que puede ser ocasionada 

por broncoespasmo que ocurre tempranamente en el TEP.[5] 



Arteriografía 

 Indicaciones: 

 centellografía de probabilidad intermedia o baja, pero rasgos clínicos 

muy sugestivos de TEP, con pletismografía de miembros inferiores 

normal 

 cuando por centellografía la posibilidad es alta pero hay riesgo de 

sangrado 

 cuando se plantea la posibilidad de hacer trombolisis,  trombectomía o 

ligadura de cava 

Se considera el método de certeza de máxima utilidad cuando: 

 hay patología pulmonar de base 

 cuadro clínico poco específico 

 gammagrafía V/Q ambigua 

 edad avanzada 

La arteriografía aporta índice de gravedad a través de la medición de la 

presión de la arteria pulmonar y de cavidades derechas. 

Sirve también para diferenciar una verdadera recurrencia de TEP (lo cual se 

considera fracaso de la terapéutica) de la fragmentación y migración del 

trombo original (circunstancia que no es  considerada fracaso terapéutico). 

Detecta émbolos oclusivos totales de más de 2,5 mm alargados no oclusivos 

de más de 1 mm.  Existen técnicas superselectivas y de magnificación que 

afinan mucho más el diagnóstico. 

 Falsos negativos: 25 % 
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La presión de la arteria pulmonar de más de 40 mm, sugiere TEP recurrente, 

ya que la forma aguda desarrolla insuficiencia tricuspídea por la que no 

supera dicha presión. 

 Morbilidad: 1 % 

 Mortalidad: es menor que la anticoagulación, es de 0,3 % (ruptura de 

cavidades), la morbilidad de la anticoagulación es de 25 a 30 % y la mortalidad de 1 a 2 %.[1, 2] 



Pletismografía 

Se realiza con técnica del Pier. Se indica cuando la probabilidad de TEP es 

intermedia o baja.[2, 4, 8] Ha sustituido a la venografía o flebografía.[8] Si da como resultado positivo se puede iniciar anticoagulación sin arteriografía. Si da 

negativo, deberá hacerse arteriografía. 
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Sospecha de TEP 



SOSPECHA DE TEP 
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Alta probabilidad 
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Anticoagulación 
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Arteriografía 
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Tratamiento 
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Anticoagulación 

Se utiliza heparina sódica por vía EV por infusión continua con bomba. 

Dosis inicial: bolo de 30.000 U, luego continuar con 40.000 U a 60.000 u/día 

o según otros autores 20.000 U a 30.000 x día. 

Se controla con KTP: trata de prolongar de una vez a una vez y media el 

valor normal.[9, 10, 11] 

Duración 4 a 9 días con 3 días de superposición con anticoagulantes 

orales.[7, 8] 

 Anticoagulantes orales 

Se combinan con la heparina, se indica 1 comp/día. 

Se controla con tiempo Quick una y media a dos veces el valor normal. 

Duración: no complicado, 3 meses; complicado, de por vida (recurrencia). 

 Contraindicaciones de anticoagulación 

Diátesis hemorrágica 

Úlcera, diverticulosis sangrante, várices esofágicas 

Hipertensión arterial severa, hernia hiatal 

Retinopatía diabética con exudados 

Trombocitopenia, defectos congénitos de factores de  coagulación, daño 

renal severo 

 Hemorragias más frecuentes 

Hemorragia microscópica, hematomas subcutáneos. 

Hemorragias retinarias con exudados, hematemesis, sangrado del SNC. 

 Indicación de anticoagulación por sangrado 

No es necesario discontinuar en sangrados leves 

Debe suspenderse ante hematuria macroscópica (no dar vitamina K para 

evitar resistencia ulterior al tratamiento) 
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Ante casos muy extremos se deberá aportar factor 2, 7, 9 y 10 vitamina K 10 

mg cada 12 horas. 

 Drogas que interactúan con los AC 

DAINE-ATB aumentan la acción. 

Psicofármacos, grisofulvina anticonceptivos disminuyen la acción. 



Tratamiento trombolítico 

Se utiliza la estreptoquinasa y uroquinasa que pueden, a través de la 

activación del fibrinógeno, disolver los  coágulos. Tienen efecto potenciado 

combinados con la heparina. Complicación: hemorragia. 

Utilidad:  

 TEP masivo 

 TEP con síntomas hemodinámicas 

 TEP con defectos equivalentes a 1 lóbulo o más 



Tratamiento quirúrgico 

 Ligadura de la vena cava 

Se indica en: 

 Contraindicaciones de anticoagulación 

 Recurrencia en el curso de anticoagulación 

 Tromboflebitis séptica con émbolos 

 Embolia pulmonar recurrente múltiple 

Tiene una recurrencia de 3,5 % (del filtro tipo paraguas). Aplicaciones 1 %. 
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 Embolectomía pulmonar 

Tórax abierto con circulación extracorpórea: es maniobra de salvataje. Se 

indica en TEP masivo con shock, que no responde al tratamiento médico y que 

está condenado a muerte inexorable. Mortalidad del 40 al 100 %. 



Profilaxis de TEP 

Se observa TEP en 20 a 30 % de pacientes que son sometidos a cirugía. Más 

en caso de ortopedia: la gran mayoría subclínico.[15] 

 Bajo riesgo:  paciente sano, menor de 40 años, sin factores de riesgo, anestesia menor a 30 minutos.[7] 

 Riesgo medio: más de 40 años, anestesia más de 30 minutos. 

 Alto riesgo: portador de neoplasia maligna, insuficiencia cardíaca, debilidad de miembros inferiores, obesidad, más de 65 años, reposo en cama duradero, 

fractura de cadera.[7]  También embarazadas, grandes quemados, 

postoperatorio de próstata, ingesta de anticonceptivos orales. 

Heparina subcutánea 5.000 U cada 12 horas.[7] Primera dosis se hace 2 horas 

antes del acto quirúrgico. Incrementa el sangrado pero no de tal magnitud 

para requerir transfusión. 

Dihidroergotamina, incrementa el tono vasomotor, se usa con la heparina lo 

que muestra efecto superior a la heparina sola.[7] Se da 5.000 U de heparina 

más 0,5 mg de dihidroergotamina subcutánea. 

Compresión neumática intermitente; eficacia controvertida aunque en 

ciertos trabajos se la recomienda en cirugía de alto riesgo de sangrado como 

neurocirugía. 

Vendas elásticas: mejoran el retorno venoso y su uso ha sido recomendado 

para personas de bajo riesgo. 
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Oncología: generalidades 

DR. ALBERTO HIPÓLITO CARIELLO 







La Oncología se subdivide fundamentalmente en cinco ramas: la  Oncología 

 Clínica,  la   Oncología Quirúrgica, la  Oncología Radioterápica, la Hematooncología  y la  Oncología Pediátrica; de ellas, la que motiva nuestro interés ahora es la  oncología quirúrgica. 

Una definición clásica, pero insuficiente, de  neoplasia  afirma que es una proliferación anormal de tejidos, de crecimiento progresivo, sin capacidad de llegar a un límite definido, carente de finalidad y regulado de forma 

 independiente al organismo. Clínicamente son un conjunto heterogéneo de enfermedades caracterizadas por la proliferación anormal de células de 

origen mono o policlonal, que sufren la pérdida de la apoptosis. 

Las neoplasias provienen del crecimiento incontrolado de una línea celular 

por la mutación de una célula hija durante la mitosis, esta mutación al 

expresarse en sus descendientes provoca la anulación de la apoptosis (muerte 

celular programada) y genera la proliferación incontrolada de ese tejido. Es un desorden genético que, en ciertas circunstancias ambientales, predispone a la 

formación de neoplasias. Pueden ser benignas o malignas. 



Tumores benignos 

Su proliferación está fuera de control, pero las células anormales 

permanecen agrupadas en una masa única, encapsuladas y su curación es 

posible mediante la exéresis de dicho tumor, en la mayoría de los casos. 

Producen sólo alteración local, generalmente de orden mecánico, sólo 
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excepcionalmente son graves como en el leiomioma uterino (metrorragia) o el 

meningioma (hipertensión endocraneana). 

 Caracteres generales: 

 Crecimiento lento y expansivo 

 Tumores bien delimitados (a veces capsulados) 

 Células típicas, bien diferenciadas 

 Mitosis escasas o ausentes 



Tumores malignos 

También llamados  cáncer, se trata de un conjunto heterogéneo de 

enfermedades caracterizado por una proliferación de células de origen mono 

o policlonal con capacidad de invadir tejidos vecinos. Esta capacidad invasora implica la posibilidad de entrar en el torrente sanguíneo y/o  en los vasos 

linfáticos, para migrar y diseminarse en tejidos lejanos, formando tumores 

malignos secundarios o metástasis. 

Producen destrucción local, destrucción en sitios alejados y trastornos 

metabólicos generales. Provocan la muerte si no son tratadas adecuadamente 

y en el momento oportuno. 

 Caracteres generales:  

 Crecimiento rápido 

 Crecimiento infiltrativo e invasor, destructor (FIGURA 1) 

 Degradación de la matriz extracelular (MEC), que produce proteólisis del 

citoesqueleto alterando la forma de la célula 

 Heterotipia celular, las células difieren mucho entre sí (FIGURA 2) 

 Alteraciones cromosómicas, como oliploidía (múltiplo de 23), aneuploidía  

 Mitosis monstruosas (FIGURA 2) 
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El 90 % de los tumores malignos son de origen epitelial, ya que en los 

epitelios hay mayor proliferación celular y por lo tanto hay muchas más 

posibilidades de fallas y errores en el control de la división celular. 



Lám

ina 







FIGURA 1. INVASIÓN DE LÁMINA PROPIA               FIGURA 2. CÉLULA NORMAL     FIGURA 2. CÉLULA NEOPLÁSICA Fuente: CHUAQUI JB y GONZÁLEZ BS 



Diseminación a distancia: metástasis 

La capacidad de generar metástasis a distancia, es la capacidad que 

distingue al cáncer de las neoplasias benignas. La producción de metástasis 

es posible si el crecimiento celular infiltra primero la lámina propia o basal, progresa por el intersticio e infiltra la pared de los vasos; una vez en la 

circulación debe ser capaz de generar una adherencia a la pared, en general 

en un coágulo adherente, y así poder infiltrar el intersticio de ese nuevo 

tejido. 
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Fuente: BEABAN  et al. 



Una vez en el intersticio del nuevo tejido, la colonia celular necesita 

nutrirse y su viabilidad depende de su capacidad de inducir la angiogénesis. 

Es el propio tumor el que produce la inducción, la célula cancerosa produce 

un factor de crecimiento vascular endotelial (FCVE), que actúa sobre una 

proteína receptora en la membrana de la célula endotelial, la cual mediante 

proteínas de relevo activa sus genes, para que la célula endotelial libere una proteína que estimula el crecimiento tisular endotelial. 



Factor de Crecimiento 

Vascular Endotelial 



Fuente: NATIONAL CANCER INSTITUTE 
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La incidencia de cáncer en nuestro país es de 300-500 casos 

nuevos/100.000 hab/año. En el varón, la presentación de cáncer en orden de 

frecuencia es: 1) próstata (en   aumento); 2) pulmón (primero en mortalidad); 3) colon, recto; 4) vejiga; 5) estómago. En la mujer, los más frecuentes son: 1) 

mama; 2) cérvix; 3) colon, recto; 4) pulmón; 5) ovario (disminuyendo). 



ARGENTINA: VARONES (2008) 



ARGENTINA: MUJERES (2008) 



Fuente: GLOBOCAN Project (International Agency for Research on Cancer, WHO) 



El diagnóstico oncológico tiene tres fases: 

  Diagnóstico de sospecha: puede ser en una consulta de oncología 

porque tenga sintomatología evidente o en cualquier otra consulta. 

  Diagnóstico positivo o de confirmación: debe concluir siempre con el informe anatomo-patológico de malignidad. 

  Diagnóstico de extensión: es el diagnóstico de estadio, necesario para planificar el tratamiento. 
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Semiología en oncología 

 Síntomas debidos al propio crecimiento del tumor: por compresión, 

destrucción, invasión. Ej.: tos, disnea, hemorragias. 

 Síntomas a distancia: pueden ser: 

  Síndromes paraneoplásicos: son síndromes funcionales sistémicos por 

producción desde el tumor de proteínas activas a distancia. 

  Síntomas sistémicos por consunción. 

  Síntomas por el estrés: como consecuencia del conocimiento que tiene cada paciente debe adaptarse y aparecen síntomas psicosociales 

(ansiedad, miedo, huida). 

 Signos guía: 

 Cambio en una verruga o lunar, como su aumento de tamaño. 

 Bulto en una mama u otra localización. 

 Úlcera persistente en piel o mucosas: hacer biopsia. 

 Hemorragias o supuraciones crónicas, normalmente pequeñas. 

 Tos o ronquera persistente o con cambios de la tos habitual. 



Estadificación del cáncer 

El sistema TNM es el método de estadificación de neoplasias desarrollado 

por la American Joint Committee on Cancer  (AJCC) en colaboración con la 

Unión Internacional Contra el Cáncer (UICC). Desde su primera edición en 1977, se ha actualizado periódicamente hasta la séptima edición, la última, 

publicada en 2010. 

 Utilidad: el objetivo es la correcta estadificación de los diferentes tumores enfocada hacia el manejo clínico, decisión terapéutica (primaria o adyuvante), evaluación tras tratamiento o pronóstico, y unificación de criterios para 

proyectos de investigación y trasmisión de datos entre centros. Para ello, era necesario un sistema aplicable a tumores de cualquier origen anatómico y al 
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que, a la aproximación clínica, pueda añadírsele información aportada por 

otros métodos (histología, cirugía). 

 Normas de aplicación: parte de la premisa de que los tumores de misma 

procedencia e histología comparten patrones de extensión y crecimiento 

similares. La extensión anatómica del tumor constituye la base del estadiaje, 

aunque en algunos tipos de tumores se tienen en cuenta otros factores. 

Los  índices numéricos expresan la extensión progresiva de la enfermedad. 

Ejemplo:  

  

Estadificación del cáncer colorrectal, según AJCC, 7ª edición, 2010 

TUMOR PRIMARIO 

TX 

No se puede evaluar el tumor primario 

T0 

No hay prueba de tumor primario 

Tis 

Carcinoma  in situ: intraepitelial o invasión de la lámina propia 

T1 

Invade la submucosa 

T2 

Invade la muscularis propia 

T3 

Invade los tejidos pericolorrectales a través de la muscularis propia 

T4a  Penetra la superficie del peritoneo visceral 

T4b  Invade directamente o se adhiere a otros órganos o estructuras 

GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES 

NX 

No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 

N0 

No hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

N1 

Hay metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos regionales 

N1a  Metástasis en un ganglio linfático regional 

N1b  Metástasis en 2 a 3 ganglios linfáticos regionales 

Depósito/s tumoral/es en los tejidos de la subserosa, mesentéricos o 

N1c  pericólicos no peritonealizados, o tejidos perirrectales sin metástasis 

en los ganglios regionales 
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N2 

Metástasis en ≥ 4 ganglios linfáticos regionales 

N2a  Metástasis en 4 a 6 ganglios linfáticos regionales 

N2b  Metástasis en ≥ 7 ganglios linfáticos regionales 

METÁSTASIS A DISTANCIA 

M0  No hay metástasis a distancia 

M1 

Metástasis a distancia 

M1a  Metástasis está confinada a un órgano o sitio (es decir, hígado, 

pulmón, ovario, ganglio no regional) 

M1b  Metástasis en > 1 órgano o sitio, o el peritoneo 

Nota: la estadificación AJCC 7ª edición (2010) se aplica a las más frecuentes neoplasias epiteliales del recto y no se aplica a sarcoma, linfoma, tumores carcinoides y melanoma 



Estadios anatómicos y grupos de pronóstico 

Estadio 

T 

N 

M 

Dukes 

Mod. A-C 

0 

Tis 

N0 

M0 

-- 

-- 

T1 

N0 

M0 

A 

A 

I 

T2 

N0 

M0 

A 

B1 

A 

T3 

N0 

M0 

B 

B2 

II 

B 

T4a 

N0 

M0 

B 

B2 

C 

T4b 

N0 

M0 

B 

B3 

T1–T2 

N1/N1c 

M0 

C 

C1 

A 

T1 

N2a 

M0 

C 

C1 

T3–T4a 

N1/N1c 

M0 

C 

C2 

III 

B 

T2–T3 

N2a 

M0 

C 

C1/C2 

T1–T2 

N2b 

M0 

C 

C1 

T4a 

N2a 

M0 

C 

C2 

C 

T3–T4a 

N2b 

M0 

C 

C2 
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Estadio 

T 

N 

M 

Dukes 

Mod. A-C 

T4b 

N1–N2 

M0 

C 

C3 

A 

Cualquier T 

Cualquier N  M1a 

-- 

-- 

IV 

B 

Cualquier T 

Cualquier N  M1b 

-- 

-- 

 

Tipos de tratamiento del cáncer 

  De inducción o neoadyuvante. Tratamiento que se realiza antes de 

llevarse a cabo el tratamiento radical. Por ejemplo: la quimioterapia para 

reducir el volumen tumoral de un cáncer de mama o de recto sería el 

tratamiento de inducción o neoadyuvante previo a la instauración de 

tratamiento radical (cirugía). 

  Radical. Es un tratamiento curativo o que supone alta probabilidad de curación por sí mismo. Por ejemplo, la cirugía en el cáncer de mama, o 

en el cáncer de colon en estadios tempranos (E I). 

  Complementario o adyuvante. Se lleva a cabo tras el tratamiento 

curativo, con el fin de mejorar sus resultados (destruyendo las posibles 

micrometástasis, etc.). 

  Paliativo. Mejora la calidad de vida del paciente que ya no tiene curación posible. 

  Local. Cualquier tratamiento que se circunscribe a un área determinada. 

Por ejemplo, la cirugía (ej.: Tis de recto) y la radioterapia. 

  Sistémico. Quimioterapia, inmunoterapia y hormonoterapia. 





 

 

158 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

Referencias bibliográficas 

CHUAQUI B, GONZÁLEZ S, editores. Clasificación de las neoplasias según su evolución. En: Manual de patología general. Pontificia Universidad Católica de  Chile 

<http://publicacionesmedicina.uc.cl/PatologiaGeneral/Patol_093.html> 

EDGE SB,  et al. , editors.  AJCC Cancer Staging Manual. 7th edition. New York: Springer; 2010. 

p. 143-164. 

SEOANE 

GONZÁLEZ 

B. TNM. Escala de estadiaje del cáncer.   

 <  http://www.meiga.info/escalas/TNM.pdf> 

159 



   

Infecciones en cirugía 
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Introducción 

Desde el punto de vista infectológico, el cirujano puede efectuar cirugía en 

dos tipos de pacientes. Un tipo es aquel con infección previa, como es el caso del paciente admitido en el hospital con una infección adquirida en la 

comunidad (FIGURA  1). Ejemplo de este tipo de cirugía es el paciente que se 

presenta con  apendicitis. El otro tipo de paciente es aquel en el que la cirugía se realiza sin infección previa, por ejemplo la cirugía electiva, como el 

 reemplazo de cadera o el  reparo de una hernia (FIGURA 1). 

En el postoperatorio de cualquiera de estos dos escenarios el paciente 

puede desarrollar una infección postoperatoria nosocomial, como  infección 

 del sitio quirúrgico,  infección del tracto urinario,  neumonía nosocomial  o infección asociada a catéter endovascular. Estas infecciones pueden ser de alta gravedad, se pueden complicar con un cuadro de sepsis y están asociadas 

con un aumento de la estadía hospitalaria y morbi-mortalidad. 

El manejo de las infecciones adquiridas en la comunidad y nosocomiales 

requiere que el cirujano tenga conocimiento de ciertos conceptos 

infectológicos basicos como   flora endógena bacteriana,  sensibilidad antibiótica de patógenos más frecuentes,  así́  como  también  el conocimiento del   espectro antimicrobiano  y   posibles toxicidades  de los antibióticos disponibles mas comúnmente utilizados. 
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Los objetivos de este capitulo son los siguientes:  

  Primero: describir la historia natural de la infección y cómo el paciente puede progresar de una infección localizada a fallo multiorgánico y 

muerte poniendo énfasis en las ultimas guías publicadas de manejo de 

sepsis. 

  Segundo: describir los principios de antibioticoterapia en cirugía. 

  Tercero:  describir la fisiopatología y el manejo de las infecciones nosocomiales más frecuentes. 





FIGURA 1. ESQUEMA DEL TIPO DE INFECCIONES QUE MANEJA EL CIRUJANO 

 

Historia natural de la Infección 

Una   infección  es definida como la  invasión de microorganismos a tejidos que normalmente son estériles, con subsecuente desarrollo de una respuesta inflamatoria local. Esto la diferencia de la  colonización, la cual consiste en la presencia de microorganismos en sitios no estériles sin desarrollo de 

inflamación local o sistémica. 

Cuando los microorganismos se multiplican e invaden un sitio estéril, se 

desencadena una respuesta inflamatoria local, con la liberación de citoquinas 

derivadas de neutrófilos y macrófagos (sistema inmune «innato»). Esto se 
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manifiesta clínicamente a nivel local como  calor,  rubor,  dolor  y   tumor (conocida como  «tétrada de Celso»). Si la respuesta inflamatoria no es controlada a nivel local puede progresar hacia  sepsis,  shock séptico  y eventualmente  fal o multiorgánico y  muerte (FIGURA 2).[3] 





FIGURA 2. HISTORIA NATURAL DE LA INFECCIÓN 



SIRS, sepsis y shock séptico 

Es importante diferenciar el concepto de  sepsis del de  SIRS (por sus siglas en inglés,  Systemic Inflammatory Response Syndrome). Estos conceptos fueron originalmente descriptos en el primer consenso sobre sepsis en 1991, por el 

American College of Chest Physicians (ACCP)  y  la  Society of Critical Care 

Medicine  (SCCM)[44]  y revisados más tarde en 2001.  Finalmente, en 2016 se 

publicó la última actualización de las recomendaciones y es la revisión en la 

cual nos focalizaremos en este capitulo.[45]  

El 23 de febrero de 2016, la prestigiosa revista  JAMA presentó un novedoso articulo científico relacionado con cambios en las definiciones de  sepsis y shock séptico que movilizó a toda la comunidad médica de Estados Unidos y Europa, y abrió el camino para nuevos algoritmos diagnósticos y terapéuticos. 

Esta sería la tercera ocasión que ha reunido a la Sociedad Americana de 
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Cuidados Intensivos con la Sociedad Europea de Cuidados Intensivos para 

revisar las definiciones originadas en el primer consenso en 1991,  que han 

dominado la literatura mundial por alrededor de veinte  años. Una revisión 

exhaustiva de la literatura con alrededor de 1.309.025 de  casos revisados 

inicialmente en distintos tipos de hospitales (comunitarios, universitarios, 

emergencias, etc.) posibilitó cuestionar y reformular la típicas definiciones 

más utilizadas en cuidados intensivos (SIRS, sepsis severa). El advenimiento de un conocimiento más preciso de los actores principales que intervienen en la 


patofisiología de la sepsis motivó a este nuevo comité́ a focalizarse en: 

 Incrementar la precisión y rapidez diagnóstica. 

 Cambiar el paradigma de «infección con inflamación sistémica» hacia el 

de «disfunción orgánica causada por la infección». 

 Eliminar la distinción entre sepsis y sepsis severa. 

 Redefinir el concepto de shock séptico. 





Al hacer clic en la imagen se redirigirá automáticamente al artículo de  JAMA La definición tradicional de  síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

(SIRS) se define como un síndrome clínico que se origina como resultado de 
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una   respuesta inflamatoria desregulada o desmedida a un insulto no-

 infeccioso. El ejemplo  típico es la pancreatitis aguda,  en la cual el paciente puede cursar con fiebre, leucocitosis y aumento de glóbulos blancos 

simulando un proceso infeccioso. Otros ejemplos son quemaduras, 

tromboembolismo de pulmón, vasculitis, trauma severo, etc.  (FIGURA  2A).  El término SIRS se ha dejado de utilizar actualmente ya que es extremadamente sensible pero NO especifico. Cuando decimos que no es especifico, la FIGURA 2A muestra claramente cómo procesos no infecciosos pueden llevar a un 

paciente a cumplir con los  criterios diagnósticos de SIRS sin tener sepsis 

clínica. El problema es que  la definición de SIRS se basa solamente en la 

 respuesta inflamatoria del paciente  sin aportar otra información importante para tomar decisiones a la cabecera del enfermo. 

En el siguiente gráfico se pueden observar los criterios utilizados para 

diagnosticar SIRS (dos o más de los siguientes criterios): 

 Temperatura > 38.3 °C o < 36 °C 

 Frecuencia cardíaca > 90 x minuto 

 Frecuencia respiratoria > 20 x minuto o PaCO2 < 32 mmHg 

 Glóbulos blancos > 12000 células/mm3, < 4000 células/mm3, o > 10 % de formas inmaduras (pandemia) 





FIGURA 2A 
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 Sepsis, en cambio,   se define como un  síndrome clínico con disfunción orgánica  con riesgo de muerte que se origina como resultado de una 

 respuesta inflamatoria desregulada o desmedida a un insulto infeccioso. Cabe señalar que esta respuesta inflamatoria del huésped al insulto infeccioso 

original es  sistémica (incluso cuando el insulto inicial es una infección local) y desmedida y/o deletérea (no homeostática) para el paciente. 

Cuando definimos «disfunción orgánica» nos referimos a un incremento  de 

2 puntos o más del reconocido  SOFA score (por sus siglas en inglés,  Sequential Organ  Failure Assessment). Esto es un cambio rotundo comparado con 

definiciones previas ya que el término  «sepsis severa»  (que definía 

anteriormente a sepsis con disfunción orgánica) fue eliminado. Como vemos, 

el termino «disfunción orgánica» actualmente está incluido en la definición de sepsis   per  se  con lo cual el termino sepsis severa resulta redundante y confuso. Por ejemplo, un incremento del  SOFA  score  de 2 puntos se 

corresponde con un aumento de la mortalidad hospitalaria de 3 a 11 veces, 

comparado con un aumento de 1 a 2 veces con los criterios de SIRS para la 

misma magnitud del cambio. Por lo tanto,  los autores recomiendan usar el 

 SOFA score para evaluar a pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con una infección sospechada o definitiva. 

Cabe señalar que el aumento de 2 puntos del  SOFA score NO es diagnóstico de sepsis  ni tampoco identifica a aquellos pacientes en los cuales la 

disfunción orgánica es debido a una infección, sino que solamente  ayuda a 

 identificar a aquellos enfermos que tienen potencialmente un alto riesgo de muerte por infección. 

A continuación se puede ver el  SOFA score: 
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Para pacientes afuera de la UCI se evaluó́ el  qSOFA score (del inglés  quick: rápido, abreviado q), que es mucho es más simplificado y sencillo de usar a la cabecera del enfermo. Los parámetros que se usaron fueron:  confusión 

 mental, presión arterial sistólica menor de 100 mmHg, y una  frecuencia respiratoria de más de 22/minuto. Si el paciente tiene 2 puntos de 3 se requiere más seguimiento cercano y posible admisión a cuidados intensivos. 

Al no tener variables de disfunción orgánica como el  SOFA score los autores recomiendan su uso solo fuera de la UCI. El qSOFA-score sólo ayuda a 

identificar a pacientes con sospecha de infección que pueden tener resultados 

clínicos desfavorables pero no define sepsis. El uso rutinario del  qSOFA score es cuestionable ya que falló  en demostrar beneficio en términos de 

mortalidad y puede crear confusión en cuanto a su contribución a la 

definición de sepsis. Por ejemplo no todo paciente con hipotensión sistólica 

(90 mmHg) y confuso tiene sepsis, sino que puede tener hipotensión por otras 

causas con hipoperfusión cerebral y confusión. 
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La definición de shock séptico  también  sufrió́  cambios.  Se  trató  de  alejar del preconcepto de que la hipotensión arterial en el contexto de sepsis es 

sólo un fenómeno cardiovascular para dar lugar a una concepción más 

fisiopatológica en donde se da particular importancia al  sufrimiento celular. 

Se  definió́   shock séptico  como   un subtipo de sepsis en donde se producen anormalidades en el aparato  circulatorio, celular y metabólico  que conllevan a un significativo aumento de la mortalidad si se compara con sepsis solamente. 

Desde el punto de vista práctico se la define como la necesidad de 

vasopresores para mantener una presión arterial media (PAM) de 65 mmHg o 

mayor luego de una adecuada resucitación con fluidos endovenosos, 

conjuntamente con un nivel sérico de lactato mayor o igual a 2 mmol/L (o > 18 

mg/dl). Esta definición difiere con la previa en dos aspectos: a) la necesidad de ambos, vasopresores y lactato, para la definición en lugar de ambos por 

separado y b) un nivel de corte más bajo de lactato (2 mmol/L en lugar de 4 

mmol/L) comparado con guías anteriores. 

Hay cambios significativos en las ultimas definiciones del 2016, a saber: 
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SEPSIS 2.0 

SEPSIS 3.0 

COMENTARIOS 

SIRS 

ELIMINADA 

 SIRS= Muy sensible pero no específica 

Sepsis 

NUEVA DEFINICION   Disfunción orgánica está  incluida en la 

 definición 

Sepsis 

ELIMINADA 

 Crea confusión ya que en sepsis hay 

severa 

 disfunción orgánica  per se  



Patofisiología 

Cabe señalar que la fisiopatología de la sepsis no es bien conocida y sus 

entramados moleculares y celulares no han sido clarificados del todo aún. Lo 

que sí  hemos aprendido es que se trata de una  respuesta inmune 

 desregulada,  exagerada, y no homeostática  cuyo daño va mas allá de la eliminación del insulto infeccioso local inicial (sea  bacteriano, viral, 

parasitario  o fúngico),  produciendo daño tisular diseminado en distintos 

órganos y sistemas. Hay una estrecha relación entre productos derivados de 

microorganismos, el sistema inmune (innato o adaptativo), el sistema de 

coagulación, y la inflamación sistémica. 

En la página siguiente,  se puede ver la relación entre los sistemas y los 

principales actores:   
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El hecho de que el daño tisular, en el paciente séptico, se puede producir 

en sitios distantes al sitio de invasión local inicial implica que distintos tipos de citoquinas están implicadas en este proceso. Hay citoquinas clásicas  pro-

inflamatorias y citoquinas  anti-inflamatorias, el balance determinará  el desenlace final como vemos a continuación:  





169 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

El sistema de defensa perfecto sería uno en el cual, luego de una intensa 

respuesta inflamatoria inicial, con la eliminación del microorganismo causal, 

el sistema anti-inflamatorio se activaría con el objetivo de disminuir la 

amplitud inflamatoria y el daño  tisular con posterior reparación  (respuesta 

homeostática). Esto es justamente lo que se pierde en el paciente séptico y 

muchas veces el patógeno es eliminado,  pero la amplitud inflamatoria se 

amplifica exponencialmente de forma independiente del insulto inicial. 

El término «tormenta de citoquinas» (en inglés,  Cytoquine Storm Syndrome 

o  CSS),  causado por SARS-CoV-2,  es un claro ejemplo de respuesta 

inflamatoria desregulada y no homeostática. En este caso, en la segunda fase 

de la enfermedad, cuando la replicación de SARS-CoV-2 ha sido controlada, la 

inflamación toma protagonismo independientemente del insulto viral inicial. 

Hay un aumento generalizado de citoquinas,  siendo  característico  el 

incremento marcado de IL-6. En estos casos, contamos con inhibidores de IL-6, 

como tocilizumab,  que han demostrado resultados positivos en términos de 

mortalidad usados con corticoides sistémicos para COVID-19. Cabe señalar que 

 no utilizamos inhibición de IL-6 en sepsis  ya que produce  severa 

inmunodepresión. 



Diagnóstico y manejo del paciente séptico 

De acuerdo a las nuevas guías recientemente actualizadas de la IDSA,[43] la 

identificación e implementación temprana de medidas basadas en evidencia 

mejoran los resultados clínicos y disminuyen la mortalidad asociada. Cada vez 

hay más énfasis en el diagnóstico temprano y se insiste en la implementación 

de medidas básicas de resucitación incluso antes de ingresar a UCI. 

Es importante realizar  screening de sepsis en pacientes críticos para actuar de manera rápida y eficaz. Siempre que se pueda es muy importante aplicar 

protocolos predefinidos para cada situación de emergencia. En el caso de 

sepsis, a nivel mundial se ha comprobado que existe un conjunto de medidas 

para mejorar los resultados de estos pacientes graves, a saber: 
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 Asegurar la vía aérea y la oxigenación tisular. 

 Control del foco inicial con drenaje quirúrgico si es necesario y 

antibióticos. 

 Mantener la perfusión de órganos vitales con fluidos endovenosos (vía 

central por ejemplo para fluidos endovenosos). 

 Interrupción de la cadena de eventos que podrían llevar a shock séptico 

Detalles del manejo hemodinámico especifico inicial de estos pacientes 

escapan  al propósito de este capitulo,  pero pueden encontrarse en  el  sitio 

web de la SCCM. 

Volviendo al aspecto infectológico, como dijimos anteriormente al definir el 

síndrome clínico como sepsis estamos afirmando que está siendo causado por 

una infección probable o probada. Como el pronostico de estos pacientes está 

relacionado en parte con la severidad y el tipo de infección inicial, es 

importante definir rápidamente el  sitio de infección  y los  patógenos más probables con el objetivo de seleccionar una terapia antibiótica empírica adecuada. Ha quedado bien establecido en estudios prospectivos y 

retrospectivos que  la terapia inicial antibiótica inapropiada puede incrementar la mortalidad.  

Muchas veces, estos pacientes se presentan con sepsis severa o shock 

séptico sin un foco infeccioso claro a pesar de un examen clínico exhaustivo. 

Por esta razón, si bien es importante la experiencia del médico tratante y 

algunas variables de laboratorio es imperativo obtener cultivos apropiados. Al mismo tiempo, al tener cultivos positivos podremos transformar una infección 

probable en probada y definir qué tipo de organismo es el causal con el 

objetivo final de ajustar el esquema antimicrobiano empírico inicial. 

Los cultivos deben tomarse de ser posible  antes  de iniciar la terapia antibiótica empírica con el objetivo de  minimizar la tasa de falsos negativos. 

La toma de cultivos no debe retrasar de ninguna manera el comienzo de la 

terapia antibiótica empírica en pacientes graves. 

Los siguientes tipos de cultivos son recomendados:  
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 Hemocultivos: al menos dos sets (un  set = 1 botella para anaerobios + 1 

botella para aerobios) con al menos uno realizado por vía percutánea y uno 

de cada acceso vascular (principalmente de vías centrales). Se recomienda 

extraer un volumen de 10 ml. En el caso de que sospechemos que se trata de 

una infección de una vía central (> de 48 horas de insertado) debemos extraer los cultivos  al mismo tiempo  (un set de la vía central y el otro set obtenido periféricamente). El hecho de tomar los cultivos del catéter y de un acceso 

periférico al mismo tiempo tiene sus ventajas (véase más adelante 

«Infecciones asociadas a catéteres» para criterios diagnósticos). 

 Cultivos de orina: recordar siempre que si el paciente está crónicamente sondado (por ejemplo, paciente de un geriátrico) la mejor forma de tomar el 

cultivo (con correcta higiene local y técnica) es  luego del cambio del catéter urinario con la colocación de una nueva sonda y una muestra fresca de orina de la vejiga directamente (si la indicación de sondaje todavía está presente). 

Punzar la bolsa colectora da como resultado falsos positivos. 

 Líquido cefalorraquídeo: obtener si se sospecha meningitis aguda 

bacteriana como foco de sepsis. Recordar que de ninguna manera la punción 

lumbar y la realización de una tomografía debe retrasar la administración de 

antibioterapia empírica precoz. 

 Otros cultivos:  esputo, secreción purulenta de heridas quirúrgicas, 

colecciones abdominales drenadas, liquido sinovial purulento,  drenaje de 

empiema pleural, abscesos cutáneos drenados y otros deben ser colectados 

para realizar tinción de Gram y cultivos (aerobio y anaerobio). Cultivos 

fúngicos también pueden estar indicados según el particular escenario clínico. 

 Otros tests: es importante en determinadas épocas del año testear con un test rápido o PCR para influenza. No es infrecuente que después de un cuadro 

de influenza sobrevenga una cuadro de neumonía por  Streptococcus 

 pneumoniae,  Haemophilus influenzae,  Staphylococcus  aureus meticilino-sensible (SAMS),   Streptococcus pyogenes o  Staphylococcus aureus meticilino-resistente (SAMR), sea que este último fue adquirido en la comunidad (SAMR-AC) o en el medio hospitalario (SAMR-AH). En algunos casos la sobreinfección 
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bacteriana es grave culminando en sepsis y shock séptico,  pasando 

desapercibido el desencadenante inicial. 

Sería importante también descartar que un paciente con diagnóstico de 

sepsis no tenga una infección por SARS-CoV-2  si presenta fiebre y síntomas 

compatibles,  ya que tendría implicancias no solo terapéuticas  sino  también 

desde el punto de control de infecciones y aislamiento. El método de elección 

sería PCR. En nuestra institución se testean a todos los pacientes que entran 

al quirófano, generalmente con una técnica de PCR. 

Si bien está demostrado que la medición de procalcitonina sérica  es útil 

para diferenciar infecciones bacterianas de las de origen viral, varios meta-

análisis demostraron claramente que la inclusión de procalcitonina en 

algoritmos de decisión no disminuyó la mortalidad en pacientes con sepsis. 

Además de no disminuir la mortalidad, la performance fue muy baja 

(sensibilidad y especificidad del 71 %) lo que hace difícil por el momento 

utilizar este marcador para tomar medidas drásticas como por ejemplo 

 discontinuar los antibióticos.[47, 48]   Por ejemplo,  no es raro encontrar pancreatitis severas con incrementos importantes de la procalcitonina 

sérica.[49, 50] En lo que sí ha demostrado utilidad la procalcitonina sérica es en la  disminución de los días en los que el paciente se encuentra en antibióticos. 

También tendría más utilidad en la  sepsis causada por neumonía adquirida en la comunidad. Sin embargo, más evidencia está  surgiendo en algunas 

publicaciones,  en las  que se sugiere que disminuiría la mortalidad a los 28 

días y el costo de la hospitalización. Este debate está en curso y la evidencia puede cambiar. Hay que señalar que la insuficiencia renal puede incrementar 

la procalcitonina sérica por una disminución del  clearence renal. 

Recordar: 

 No utilizar procalcitonina para infecciones localizadas. 

 Un valor obtenido muy tempranamente puede ser un falso negativo y se 

sugiere repetir la muestra a las 24 horas. 

Ya que la procalcitonina sérica está tomando notoriedad, aquí proveemos 

algunos posibles puntos de corte para ciertas infecciones: 
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Probablemente, el futuro del diagnóstico microbiológico en pacientes con 

sepsis o shock séptico estará́ dado por la implementación de técnicas de PCR 

para detección rápida de especies bacterianas, fúngicas  y genes específicos 

asociados a resistencia. Un claro ejemplo es la técnica de PCR para detección 

rápida de distintos microorganismos en hemocultivos que se usa diariamente 

en distintos hospitales de los Estados Unidos (incluso en hospitales pequeños 

o comunitarios). A continuación,  mostramos un ejemplo de las especies 

identificadas (incluso fúngicas) y los genes asociados a resistencia. Se muestra una referencia actualizada para el lector interesado:[73]   





Al hacer clic en la imagen se redirigirá automáticamente al sitio web de BioFire 174 
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 Infecciones fúngicas como causa de sepsis 

Como la incidencia de infecciones fúngicas se ha incrementado en los 

últimos años en ciertos pacientes con factores de riesgo, candidemia  se 

encuentra en el diagnostico microbiológico diferencial de cuadros de sepsis. 

Esto es tanto para  Candida albicans como para  Candida no-albicans. Detalles específicos del manejo de candidemia escapan al objetivo de este capitulo 

pero pueden encontrarse en  este enlace. Cuando la sospecha clínica de candidemia  es alta, hay dos tests que han sido útiles para diagnostico rápido: 1,3 B-D-Glucan Assay  y el  Mannan and Anti-mannan Antibody  Assays. El problema es que tienen una alta tasa de falsos positivos con pacientes que 

están sólo colonizados,  por lo cual su aplicación para tomar decisiones 

terapéuticas necesita ser validada.[51, 52, 53]  Como vimos anteriormente, 

actualmente podemos detectar también candidemia con técnicas moleculares 

de PCR tanto para especies  albicans  como   no-albicans  (incluso  la temida Candida auris, la cual puede ser multirresistente). 

 Diagnóstico por imágenes 

La importancia de obtener estudios diagnósticos por imágenes radica en 

dos aspectos: por un lado, documenta y delimita anatómicamente el foco 

infeccioso (ej.,  infiltrado en la placa de tórax, colección abdominal en una tomografía, etc.); por otro lado, nos permite tomar cultivos dirigidos por punción. Al ser estos pacientes enfermos críticos, la decisión de movilizarlos para un estudio diagnóstico debe ser un balance entre riesgos y beneficios. 

Siempre se tratará de hacer estudios a la cabecera del paciente. 

 Manejo del foco infeccioso 

El manejo exitoso de  sepsis requiere un  diagnóstico rápido y preciso del 

 foco de infección. Todo foco infeccioso con formación de una colección debe ser drenado a la brevedad, en lo posible en las primeras 12 horas luego del 

diagnóstico. Todo foco infeccioso no removido (siempre que sea factible de 

ser drenado) es un foco persistente/recurrente de infección. La 

antibioticoterapia  por  sí  sola  sin  drenaje  seguramente  tendrá́  un  resultado negativo o por lo menos de muy lenta resolución. Ejemplos de focos drenables 
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son  drenaje de abscesos, escisión de tejido necrótico sobreinfectado, drenaje de empiema pleural, extracción de una prótesis infectada, remover una vía 

 central infectada, etc. 

Frecuentemente, nos encontramos en la situación en la que hay diferencias 

de opinión entre colegas acerca de cuándo es el momento óptimo para drenar 

un foco infeccioso. Muchas veces,  el cirujano avezado y con experiencia 

sugiere expectar al paciente con medidas de sostén hemodinámico y 

antibioticoterapia empírica,  alegando que el foco es muy pequeño para ser 

drenado, o que el paciente está muy grave para ir a quirófano. Por otro lado, 

los médicos clínicos e infectólogos sugieren el drenaje inmediato. Después de 

revisar la literatura,  podemos decir que como la mayoría de las cosas en 

medicina es difícil definir una decisión como un dogma absoluto. Si bien 

tradicionalmente el drenaje del foco infeccioso fue una indicación inmediata y absoluta, cada vez hay más evidencia de que en algunas situaciones 

particulares es prudente expectar al paciente con antibióticos sistémicos y 

soporte hemodinámico. Muchas veces el transporte mismo del paciente critico 

al quirófano puede ser una variable independiente que influye en el resultado 

desfavorable. 

Es importante aclarar que siempre es preferible el abordaje más 

conservativo y menos agresivo para el paciente ( drenaje percutáneo  es preferible a cirugía a cielo abierto). 

En definitiva el abordaje definitivo será́ definido en base a dos variables:  

 Balance entre riesgos y beneficios del procedimiento especifico sugerido. 

 Riesgo asociado con la movilización del enfermo critico. 



Tratamiento antibiótico 

Es importante diferenciar algunos conceptos generales de 

antibioticoterapia antes de realizar recomendaciones especificas. 

El uso de antibióticos se puede dividir de la siguiente manera:  

176 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

  Profiláctico: cuando el antibiótico se usa con el objetivo de prevenir infecciones (véase «Infecciones del sitio quirúrgico»). 

  Terapéutico: cuando el antibiótico se usa con el objetivo de tratar una infección. 

Y de acuerdo a las circunstancias, el uso terapéutico puede clasificarse 

como:   

  Terapia empírica: cuando el antimicrobiano es inicialmente indicado para tratar el patógeno más probable. 

  Terapia antibiótica dirigida al patógeno conocido:  cuando el 

antimicrobiano es utilizado para tratar al microorganismo especifico 

conocido por ser el causante la infección. 

 Tratamiento antibiótico empírico 

La  mayoría  de  las  infecciones  en  el  paciente  quirúrgico  requerirá́  el  uso empírico de antibióticos. En una proporción importante de estos casos (hasta 

en el 40-50 %)  los  cultivos  serán  negativos  y  la  terapia  antimicrobiana  será́ 

empírica por el curso entero del tratamiento. 

La elección del antibiótico se basa en dos preguntas:[8] 

  Cuál es el microorganismo mas probable que causa la infección. 

  Cuáles son los probables patrones de susceptibilidad a antimicrobianos. 

Para responder la primera pregunta el cirujano deberá́ considerar el  sitio de infección (flora gastrointestinal – genitourinaria – respiratoria – de piel y partes blandas, etc.), el   tipo de huésped ( inmunocompetente o 

inmunocomprometido ), y si es posible, basarse en la tinción de Gram de alguna muestra clínica (de estar disponible). 

La segunda pregunta es crítica  en la decisión de elegir un esquema 

antibiótico empírico en una institución de salud e incluso dentro de cada UCI. 

Debe existir en cada hospital un plan de vigilancia de susceptibilidad 

antibiótica para cada uno de los organismos en las  distintas unidades.  Por 

ejemplo, es probable que en una determinada institución la sensibilidad de 
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 Pseudomonas  aeruginosa   a ceftazidima sea del orden del 50 %, con lo cual por supuesto este antibiótico no será́ parte de nuestro esquema empírico para 

cubrir neumonía asociada a ventilador (NAV). Por el contrario, en otro sector 

del hospital la sensibilidad del mismo organismo puede ser distinta. Es por 

esta razón que es importante contar con antibiogramas diferentes para 

unidades de distinta complejidad (llamado  antibiograma focalizado). 

Se considera que para que un  antibiótico sea usado como terapia empírica debe cubrir el 80 % de los posibles microorganismos. Basados en la 

susceptibilidad antibiótica se puede calcular la probabilidad de que un 

antibiótico falle como esquema empírico. Por ejemplo, si la sensibilidad de 

 Pseudomonas aeruginosa  a ceftazidima es de 90 %, el patrón de resistencia será́  del  10 %. Esto es, si usamos ceftazidima para tratar de forma empírica una infección que sospechamos que puede estar causada por este organismo, 

tendremos la probabilidad de fallar en 1 de cada 10 pacientes. 

Los antibióticos con un fallo promedio en 1 de cada 5 infecciones, o más 

alto, no deberían elegirse como terapia empírica. 

Luego de elegir el/los antimicrobianos en base al espectro antimicrobiano, 

es importante considerar aspectos farmacocinéticos en su elección. La 

actividad de un antimicrobiano para un determinado organismo viene dado 

por la concentración inhibitoria mínima (CIM). Existe un grupo de antibióticos en los cuales su máxima actividad antimicrobiana viene dada por la 

proporción del tiempo inter-dosis,  en el cual la concentración se encuentra 

por encima de la CIM. Una vez que el antibiótico se encuentra por encima de 

la CIM, mayores incrementos de la dosis no aumentan la actividad bactericida. 

Estos antimicrobianos son clasificados como  antibióticos bactericidas tiempo-dependientes  e incluyen a los beta-lactámicos  y a la vancomicina. Una estrategia cada vez más utilizada para vencer este obstáculo es administrar el beta-lactámico con infusión continua y de esa manera garantizamos que la 

concentración se mantenga por encima de la CIM las 24 horas. Ejemplo de esto 

es la administración de penicilina G 20-24 millones de unidades por día por 
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una bomba de infusión continua para tratar  una fascitis necrotizante por 

estreptococos B hemolítico grupo A. 

Existe otro grupo de antibióticos que han demostrado que su actividad 

bactericida es máxima cuando un alto pico de concentración plasmática es 

alcanzado. Estos antimicrobianos  son clasificados como  antibióticos 

 concentración-dependientes e incluyen a las quinolonas ,  daptomicina ,  y a los aminoglucósidos. Por ejemplo, una estrategia, aprovechando estas cualidades 

y así́ evitar la toxicidad renal de los aminoglucósidos, es administrarlos a altas dosis una vez al día en vez de tres. Si bien la concentración caerá́ por debajo de la CIM luego de la dosis, la actividad bactericida seguirá́ hasta la próxima dosis por el  efecto post-antibiótico de estas drogas. 

Tradicionalmente el comienzo del tratamiento antimicrobiano en pacientes 

con sepsis debe ser  empírico, de amplio espectro y dentro de 1 hora de haber identificado el síndrome. Recientemente,  la  Infectious Diseases Society of America (IDSA) no aceptó la recomendación de comenzar antibióticos dentro 

de la hora de una manera rígida.[74] 

Cada hora de retraso en el inicio de antibioticoterapia empírica se asociaría 

con un aumento lineal de la mortalidad. Esto se aplica tanto a pacientes con 

shock séptico como a pacientes con sepsis.[54, 55] 

La decisión de qué esquema antibiótico inicial se debe utilizar es compleja 

y debe definirse de acuerdo a varias variables:  

 Antecedentes recientes de haber recibido antibióticos (especialmente en 

los tres meses previos). 

 Historia de alergias y/o intolerancia. 

 Historia de colonización con determinados gérmenes (SAMR o EVR o BLEE 

o ERC). 

 Comorbilidades (en un paciente diabético con gangrena húmeda de 

miembros inferiores debemos considerar gérmenes específicos). 

 Contexto clínico (adquirido en la comunidad o adquirido en el hospital) 

(FIGURA 1). 
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 Datos que nos aporta la tinción de Gram de muestras clínicas. 

 Patrón de resistencia local a antimicrobianos (uno de los determinantes 

críticos de la elección). 

Como dijimos, el esquema antibiótico empírico inicial debería cubrir los 

organismos más frecuentes que causan ese tipo de infección. 

El agente etiológico es diferente según se trate de una infección adquirida 

en la comunidad o en el hospital: 







Los organismos implicados en infecciones provenientes de la comunidad en 

principio son organismos sensibles a la mayoría de los antibióticos utilizados en la practica clínica. Sin embargo cada vez se está reconociendo más la 

importancia del SAMR-AC como causante de infecciones severas en pacientes 

provenientes de la comunidad, lo cual tiene implicancias terapéuticas 

importantes a la hora de elegir un esquema empírico inicial. Si este es el caso y la sospecha de SAMR-AC es fuerte, deberíamos agregar a nuestro esquema 

empírico inicial vancomicina,  daptomicina,  ceftarolina, linezolid o tedizolid  

 (estos dos últimos NO  para bacteriemia). En general los demás organismos provenientes de la comunidad, si bien pueden causar enfermedad severa, son 
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sensibles a la mayoría de los antibióticos (estreptococos ,  SAMS,    Escherichia coli   sensible, etc.). En estos casos suele ser suficiente el uso de una cefalosporina de tercera generación, un beta-lactámico + inhibidor de 

betalactamasa o un carbapenem (recordar agregar cobertura para SAMR-AC si 

la sospecha es fuerte). Cabe señalar que cada vez se ven mas gramnegativos 

con beta-lactamasa de espectro extendido (BLEE) provenientes de la 

comunidad, con lo cual carbapenem debe ser utilizado como terapia empírica 

inicial en algunos casos. 

Muy distinto es el paciente que presenta una infección postquirúrgica 

adquirida en el hospital. En este caso la infección puede ser adquirida  en el mismo acto quirúrgico, en el postquirúrgico inmediato, por accesos vasculares, por ventilación mecánica, por catéteres urinarios, etc. En este caso, en el caso de sepsis debemos cubrir empíricamente a los organismos más 

frecuentemente implicados históricamente en la flora intrahospitalaria y que 

complican la terapia:  

 SAMR-AH. 

  Pseudomonas aeruginosa. 

 Otros bacilos gramnegativos multirresistentes (BLEE, CRE, etc.). Depende 

del escenario clínico y epidemiología local. 

 Infecciones por especies de  Candida.  

 EVR. 

Repasemos la cobertura antibiótica empírica de estos patógenos: 

 Pseudomonas aeruginosa (PA) 

Si el cuadro es severo (por ejemplo, shock séptico) se deberían seleccionar 

dos antibióticos con actividad contra  Pseudomonas aeruginosa 

empíricamente. Se recomiendan dos antibióticos ya que existe la posibilidad 

de que el organismo sea resistente al antibiótico elegido como monoterapia y 

por tratarse de infecciones severas con poco margen para el error.[58, 59]  
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Antibióticos que cubren PA, a saber: 

 Cefalosporinas (ceftazidima o cefepime o cefoperazona) 

 Betalactámicos + inhibidores de betalactamasas (piperacilina-

tazobactam, ticarcilina-ácido clavulánico) 

 Carbapenems (imipenem, meropenem, doripenem, NO ertapenem) 

 Quinolonas (de elección, ciprofloxacina, en menor grado levofloxacina, 

moxifloxacina o delafloxacina) 

 Aminoglucósidos (gentamicina, amikacina, raramente utilizados) 

 Monobactams (aztreonam) 

 Ceftolozane-tazobactam (uso restringido, +3 activo) 

 Ceftazidime-avibactam (uso restringido, +2 activo) 

 Meropenem-vaborbactam (uso restringido, +1 activo) 

 Imipenem-cilastatin-relebactam (uso restringido, +3 activo) 

 Polimixina b o colistin (si es multirresistente, +++toxicidad renal) 

 Cefiderocol (uso restringido) 

En cuanto a la cobertura empirica del SAMR-AH, podremos considerar uno 

de los siguientes antibióticos:  

 Vancomicina (siempre que la CIM a vancomicina sea < a 2) 

 Daptomicina (no activa en el pulmón, a menos que sea endocarditis de la 

válvula tricúspide con émbolos sépticos) 

 Linezolid (no aprobado para bacteriemia, bacteriostático) 

 Ceftarolina (única cefalosporina que cubre SAMR) 

 Telavancin 

 Tetraciclinas, fluoroquinolonas, TMP-SMX, clindamicina (solo basado en 

el antibiograma, no usados generalmente empíricamente) 
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Por ejemplo, en algunas UCI la presencia de  Acinetobacter baumani es tan importante que un paciente séptico debe ser tratado empíricamente con 

colistin,  cefiderocol, o ceftazidime-avibactam + aztreonam ya que es la única opción terapéutica. Con respecto a los bacilos gramnegativos productores de 

BLEE siempre es prudente comenzar con un carbapenem. En pacientes con 

sospecha de CRE los antibióticos de uso restringido nombrados en esta 

sección están indicados. 



El esquema empírico inicial debe basarse en los datos epidemiológicos 

de cada hospital y de cada unidad de cuidados intensivos. No puede 

darse una recomendación universal 



En resumen el esquema empírico inicial dependerá de  si el origen es 

comunitario (gérmenes sensibles, a  menos que se halle colonizado con 

gérmenes resistentes) o intrahospitalario entre otras variables. 

En casos de sepsis con foco desconocido deberá incluir: 

 Alguna de las opciones para SAMR 

 Alguna de las opciones para  P. aeruginosa y otros bacilos gramnegativos. 

El siguiente grafico ejemplifica lo anterior: 
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 Doble cobertura para gramnegativos (indicaciones) 

La recomendación tradicional de utilizar dos antibióticos en la cobertura 

para bacilos gramnegativos (una vez que el antibiograma se conoce) ha sido 

refutada por distintos ensayos clínicos y meta-análisis. Es más, algunos 

estudios demostraron que la biterapia no ofrece ningún beneficio en términos 

de mortalidad y que produce más efectos adversos y colaterales.[56, 57]  Ya se mencionó  anteriormente que la cobertura empírica para PA    en  cuadros severos es más una excepción para ese organismo.  Doble cobertura para 

gramnegativos tendría cierta indicación en  pacientes con sepsis y shock 

 séptico con neutropenia  (inmunodeprimidos) y pacientes con sospecha 

de   infecciones causadas por organismos multiresistentes difíciles de tratar 

( Acinetobacter y  Pseudomonas  multirresistentes). En la neumonía ascociada al ventilador también estaría justificado el uso empírico de doble cobertura para gramnegativos ( véase mas adelante).  En este último caso se recomienda la consulta con el especialista en enfermedades infecciosas del hospital. Si se 

decide realizar biterapia ésta no debe extenderse más allá́ de 3 a 5 días y  se 184 



[image: Image 150]

Cirugía | 4ª edición | Parte I 

 debe tratar lo antes posible de simplificar el régimen a una sola droga 

 basados en el antibiograma. 

 Esquema empírico con cobertura para Candidemia (indicaciones) 

Como dijimos, en determinados grupo de pacientes con factores de riesgo 

específicos, candidemia debe ser considerado en el diagnóstico diferencial y 

de ser la sospecha importante se deben comenzar antifúngicos de forma 

empírica (de acuerdo a los patrones de sensibilidad locales). En general se 

comienza con una equinocandina como micafungin  o  anidulafungin  y se 

ajusta de acuerdo a la susceptibilidad final. Comenzar con fluconazole podría 

ser arriesgado ya que la incidencia de  Candida no-albicans  se ha 

incrementado últimamente. 

A continuación se enumeran los factores de riesgo para candidemia: 





  Cirugía intestinal 



  Nutrición parenteral 



  Antibioticoterapia prolongada o estadía prolongada en UCI 



  Quimioterapia 



  Trasplante 



  Falla hepática o falla renal 



  Diabetes 



  Vías centrales o PORTS 



  Shock séptico 



  Colonización en múltiples sitios 



La terapia antibiótica empírica de amplio espectro debe mantenerse hasta 

que se identifique el agente causal y su susceptibilidad antibiótica. 
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 Terapia antibiótica dirigida al patógeno («Targeted therapy») 

Este tipo de terapia es administrada al paciente cuando se conoce el agente 

causal y su susceptibilidad antimicrobiana. La terapia antibiótica empírica 

inicial de amplio espectro se debe ajustar a los datos microbiológicos con el 

fin de   usar el menor numero de antibióticos posible, con el menor espectro antimicrobiano y menos daño colateral   («de-escalation therapy»).   Debe ser una rutina diaria en los pases de sala discutir la posibilidad de ajustar el 

esquema antibiótico a medida que se van conociendo los datos del cultivo 

con el fin de  evitar desarrollo de resistencia secundaria, reducir toxicidad y reducir costos.  Está demostrado que un buen programa de uso racional de antibióticos disminuye la sobreinfección/colonización secundaria por 

organismos multirresistentes y  Clostridium difficile. 

Suponiendo que el foco infeccioso inicial fue drenado y que se conoce el 

microorganismo y su susceptibilidad antimicrobiana  7 días de tratamiento 

 para sepsis parece apropiado como promedio como regla general. 

Sin embargo en las siguientes situaciones podrían indicarse cursos más 

prolongados:  

 Foco no drenado por dificultades técnicas, por el tamaño de la colección 

o por decisión del grupo considerando el riesgo/beneficio. 

 Sepsis debido a SAMS o SAMR u otros gérmenes multiresistentes. 

 Algunas infecciones fúngicas. 

 Pacientes neutropénicos. 

Uno se encuentra frecuentemente enfrentando este escenario clínico ya 

que en un porcentaje importante de los casos (hasta 50 %) de sepsis los 

cultivos son negativos y uno debe  tomar la  decisión acerca de cuándo 

discontinuar los antibióticos. Como la presencia de cultivos negativos no 

descarta el origen infeccioso, uno no debe basar su decisión solamente en ese 

parámetro. La mejor manera de tomar la decisión de discontinuar antibióticos 

es combinar  parámetros clínicos  (ausencia de fiebre, estabilidad 

hemodinámica, mejoramiento de lo síntomas generales) más algunos 
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 parámetros de laboratorio  (disminución de los glóbulos blancos, baja 

concentración de procalcitonina sérica, etc.). 



Infecciones del sitio quirúrgico 

Aunque normalmente se localizan en el sitio de la incisión, las infecciones 

de la herida quirúrgica también pueden extenderse a estructuras más 

profundas adyacentes, por lo que el termino «infección de herida quirúrgica» 

ha sido  reemplazado por el más adecuado de   infección del sitio quirúrgico (ISQ).  Entre los pacientes quirúrgicos, ISQ comprende el 38 % de las 

infecciones intranosocomiales y es la infección intrahospitalaria más 

frecuente. Ocupa el segundo lugar entre las infecciones nosocomiales, luego 

de infecciones del tracto urinario. Es una importante causa de  incremento de morbilidad y mortalidad,  hospitalización prolongada y de re-admisiones 

 hospitalarias recurrentes. 

En los Estados Unidos, el Centro para el Control y Prevención de 

Enfermedades (CDC) ha desarrollado criterios para la definición de ISQ.[13, 15, 16] 

Se definen como   ISQ  a   aquellas infecciones desarrolladas en el sitio de la incisión o próximas a esta, y que se desarrolla dentro del mes del 

 procedimiento o hasta un año si se ha colocado material protésico. 

Se estima que las ISQ se desarrollan en 2 a 5 % de los 16 millones de 

pacientes sometidos a procedimientos quirúrgicos cada año (es decir que 1 de 

cada 24 pacientes hospitalizados que se operan en los Estados Unidos tiene 

una ISQ). 



Clasificación de heridas 

Existe un sistema de clasificación de heridas ampliamente aceptado, creado 

hace más de 35 años que todavía rige en la actualidad. Este esquema de 

clasificación de la herida, desarrollado por la Academia Nacional de Ciencias y el Consejo Nacional de Investigación, se basa en el grado de contaminación 

microbiana que se espera durante la cirugía:[25]  
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  Heridas limpias: se definen como no infectadas y son aquellas heridas quirúrgicas en las que no se ha encontrado inflamación y la herida se 

cerró completamente. Por definición, no se ha realizado la apertura de 

una víscera (del tracto digestivo, respiratorio, genital o urinario) durante 

el procedimiento limpio. 

  Heridas limpias-contaminadas: son definidas como heridas quirúrgicas en las que se realiza apertura de una víscera, pero en situaciones 

controladas y sin contaminación inusual. 

  Heridas contaminadas: incluyen heridas abiertas, heridas accidentales recientes, operaciones sin una técnica estéril apropiada o derrame del 

contenido de una víscera. Las heridas en las que se encuentra 

inflamación aguda también se incluyen en esta categoría. 

  Heridas sucias: heridas traumáticas antiguas con tejido desvitalizado, cuerpos extraños, con contaminación fecal o aquellas heridas en las que 

hay infección o perforación visceral. 

En algunos estudios se ha encontrado una correlación moderada entre la 

 clasificación de la herida y  la tasa de ISQ. Para las heridas limpias la tasa de infección es de 1 a 3 %, para las heridas limpias-contaminadas es de 2 a 8 %, 

para las heridas contaminadas es de 6 a 15 %, y para las heridas sucias la tasa de infección es de 7 a 40 %.[26, 29] 

 Factores de riesgo para adquirir ISQ 

Es bien conocido que el desarrollo de una ISQ resulta de la interacción 

entre varios factores que incluyen la naturaleza y el número de 

microorganismos contaminantes del sitio quirúrgico, el estado general de 

salud del paciente previo a la cirugía, y la habilidad y técnica del cirujano. 

Estos factores son tan importantes como la clasificación de heridas en la 

predicción de ocurrencia de una ISQ. 
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Entre los  factores de riesgo relacionados con el paciente se incluyen:[30]  

 Obesidad  

 Tabaquismo 

 Diabetes 

 Uso de esteroides sistémicos u otros inmunosupresores 

 Paciente inmunocomprometido 

 Desnutrición 

 Colonización nasal o de otros sitios por SAMR 

 Presencia de un foco infeccioso a distancia 

 Duración de la hospitalización preoperatoria 

 Severidad de la enfermedad preoperatoria del paciente 

Entre los  factores de riesgo relacionados con el medio ambiente y las 

 practicas quirúrgicas durante el procedimiento se incluyen:  

 Técnica utilizada para la eliminación preoperatoria del vello (técnica de 

afeitar) 

 Tráfico desordenado del personal durante la cirugía en el quirófano 

 Exceso de personal en el quirófano 

 Uso excesivo del electrobisturí́ 

 Presencia de una prótesis u otro cuerpo extraño 

 Duración prolongada de la cirugía 

 Cirugía de colon (10 %) en contraste con cirugía ocular (0,14 %) 

 Grado de trauma a los tejidos 

 Necesidad de transfusión de sangre durante la cirugía  

Muchos de estos factores son irreversibles y muchos de ellos no se pueden 

modificar a tiempo para la cirugía. Sin embargo, su conocimiento preciso junto 189 
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con la estratificación de las heridas permiten la implementación de medidas 

apropiadas para la prevención de la infección del sitio quirúrgico. 

 Examen clínico 

Los criterios clínicos para definir ISQ pueden incluir cualquiera de los 

siguientes: 

 Secreción purulenta de la herida quirúrgica en la examinación directa 

 Cultivo positivo del material obtenido de la herida quirúrgica 

 El diagnóstico de infección hecho por el cirujano 

Muchas veces,  durante la primera semana de la cirugía, se puede observar una zona de eritema alrededor de la incisión pero sin edema o secreción. Se 

desconoce cuál es la causa pero puede ser multifactorial incluyendo alergia a 

los apósitos o factores locales no relacionados a infección bacteriana y que 

causan inflamación local. En este caso, la sola sospecha de ISQ no justifica la utilización apresurada de antibióticos sino que corresponde tomar muestras 

clínicas para corroborarlo y ver si resuelve con medidas de tratamiento 

conservadoras locales como apertura de los puntos.[61] 

 La mayoría de las ISQ no muestran signos de infección hasta los cinco días de la cirugía y algunas hasta las dos semanas del procedimiento. ISQ mas allá́ 

de las dos semanas es raro pero es mandatorio seguirlas hasta el mes de la 

cirugía. 

Es raro que durante las primeras 48 horas de la cirugía una ISQ cause 

fiebre. Existen dos bacterias que pueden causar ISQ durante los primeros dos 

días y son causa de infección severa:  

 Estreptococo beta-hemolítico grupo A ( Streptococcus pyogenes) 

 Especies de  Clostridium  

Por lo cual durante las primeras 48 horas luego de la cirugía, en caso de 

fiebre, la herida quirúrgica debe explorarse solamente para descartar una 

infección por alguna de estas dos bacterias, pero en general no debe intentar 

manipularse la herida.[61] La presencia de fiebre en el postquirúrgico inmediato 190 
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es multifactorial ( reabsorción de tejidos, fiebre por drogas, atelectasias, aspiración por sedación excesiva, flebitis, TVP, etc.). 

Discutir con el cirujano a la cabecera del enfermo es probablemente la 

decisión mas acertada en lugar de apresurarse a utilizar antibióticos de 

amplio espectro durante los primeros dias. 

 Clasificación de ISQ 

  Infección de la incisión (incisional) 

-   Superficiales (superficial incisional): solo se afecta  piel o tejido celular subcutáneo. Generalmente dentro de los treinta días. 

-   Profundas (deep incisional): se afectan tejidos más profundos como  el músculo o fascia. Puede causar más fiebre. Dentro de los treinta  a 

noventa días del procedimiento. 

  Infección del órgano o espacio: en este caso se puede afectar  cualquier tejido más profundo que la fascia o músculo  que fue abierta o 

manipulada durante el procedimiento quirúrgico (por ejemplo, 

 meningitis luego de un procedimiento electivo neuroquirúrgico, 

 mediastinitis después de una cirugía de revascularización coronaria, o un 

 absceso abdominal luego de una cirugia abdominal). A pesar de que 

estas representan solo un tercio del total de ISQ, están asociadas con un 

93 % de las muertes debido a ISQ. También los costos asociados a estas 

últimas son mucho más altos que las asociados a ISQ de la herida.[17] 

A continuación puede verse un típico esquema de ISQ del CDC: 
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El tipo de cirugía también se asocia con diferentes tasas de ISQ. Las tasas 

más altas se producen luego de la cirugía abdominal: la cirugía del intestino 

delgado (5 a 10 %), cirugía del colon  (4 a 10 %), cirugía gástrica (3 a 12 %), hígado o cirugía del páncreas (3 a 10 %), la laparotomía exploradora (2 a 7 %), y la apendicetomía (1 a 3 %). Otros procedimientos que se asocian 

frecuentemente a ISQ son la revascularización coronaria (3 a 4 %), cesáreas (3 

a 5 %), cirugía vascular (1 a 5 %), prótesis articular (1 a 2 %), y fusión vertebral (1 a 3 %). La cirugía ocular  se asocia con una  tasa de infección 

 extremadamente baja.[18] 

 Patogenia y microbiología 

Las ISQ se adquieren en el momento de la cirugía. El mecanismo más 

frecuente es la inoculación directa de la flora endógena del paciente al 

momento del procedimiento. Para  procedimientos limpios, los patógenos más frecuentes causantes de ISQ son los constituyentes de la flora normal de la 

piel e incluyen SAMS o SAMR y  Staphylococcus epidermidis. En  procedimientos limpios-contaminados,  incluyendo procedimientos abdominales y trasplante renal, cardíaco y hepático, los organismos predominantes son bacilos 

gramnegativos, especies de enterococos y flora de la piel. 
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Si bien las especies bacterianas responsables de las ISQ no han cambiado 

drásticamente durante las últimas décadas,[19]  la proporción de infecciones 

causadas por gérmenes multirresistentes  a los antibióticos sí se han 

incrementado. Ejemplos son  SAMR,  EVR,  enterobacterias-BLEE (betalactamasas de espectro extendido), CRE (carbapenemase resistant 

 enterobacteriaceae), Acinetobacter PAN-resistente, o Pseudomonas aeruginosa multirresistente.[20]  Además de especies bacterianas, cada vez se aíslan más especies de  Candida albicans así́ como de  no-albicans en ISQ. Este incremento de gérmenes multirresistentes y de infecciones fúngicas se debe en parte al 

 uso generalizado de antibióticos de amplio espectro,  a la mayor severidad de enfermedades comunes con admisiones hospitalarias frecuentes, a la falta de un programa de uso racional de antibióticos,  y a un  mayor número de pacientes inmunocomprometidos sometidos a procedimientos quirúrgicos con 

 exposición previa a antibióticos. 

Si bien la mayoría de ISQ está causada por flora endógena, también existen 

fuentes exógenas de infección. Ejemplos son la  flora bacteriana o fúngica del ambiente de quirófano o del personal.  La colonización anal, vaginal o el transporte nasofaríngeo de  Streptococcus pyogenes  por el personal del quirófano ha sido implicado como fuente de varios brotes de ISQ.[22, 23] Se ha demostrado incluso el transporte de bacilos gramnegativos en  uñas 

artificiales del personal.[24] En otras raras ocasiones se han asociado brotes de ISQ a apósitos contaminados, soluciones de irrigación o soluciones 

desinfectantes colonizadas. 

 Prevención de ISQ 

En 1957, MILES  demostró́  la  existencia  de  una  ventana de 4 horas, periodo durante el cual un antibiótico debe ser administrado para tener un efecto 

preventivo en la infección de la herida. En 1969, POLK  demostró́  que  para 

prevenir la infección de la herida  el nivel del antibiótico durante el curso de la cirugía debe ser 2 a 4 veces superior a la concentración inhibitoria mínima (CIM), que es el nivel más bajo de concentración de antibiótico en el que se observa inhibición del crecimiento bacteriano. Esto se ha convertido en una 
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práctica común en los pacientes que serán sometidos a cirugías limpias- 

contaminadas, como cirugías del tracto digestivo, y operaciones en las cuales 

material protésico será implantado.[5] 

Se han publicado guías de Profilaxis Antibiótica Prequirúrgica.  Estos son algunos de los puntos más importantes, a saber:  

  Cuándo administrar el antibiótico: se recomienda administrar  dentro de los 60 minutos previos a la incisión quirúrgica. En las guías anteriores se recomendaba administrar el antibiótico «en la inducción de la 

anestesia». La excepción es con la vancomicina y las fluoroquinolonas 

que se deben administrar  dentro de los 120 minutos  de la incisión 

quirúrgica. 

  Qué antibiótico administrar: sigue siendo de elección cefazolina  por la amplia experiencia en su uso, la cobertura antibiótica para los gérmenes 

que generalmente causan ISQ, y su bajo perfil de toxicidad y daño 

colateral. Una cefalosporina de segunda generación como cefuroxima 

también puede utilizarse. Si se documenta colonización por SAMR deberá 

sumarse vancomicina a la cefazolina. 

  Cuándo repetir la dosis: Se debe repetir la dosis del antibiótico si la duración de la cirugía excede dos vidas medias de la droga o  si hay 

excesiva pérdida de sangre durante el procedimiento (> 1500 ml).[7, 60] 

  Duración de la profilaxis antibiótica: la mayoría de las cirugías requieren solo una dosis prequirúrgica y  nunca más de 24 horas luego del 

 procedimiento  incluso  ante la presencia de drenajes o material 

 protésico.[6, 60] 

En el siguiente gráfico se puede observar que el menor  odds ratio para ISQ 

se observa cuando los antibióticos se dan en el periodo preoperatorio  (0-2 

horas antes de la cirugía) en contraste con un  odds ratio  de 5,8 si se administran en el postoperatorio. 
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Consecuencias de extender la profilaxis mas allá del periodo operatorio: 

 Diarrea por  Clostridium difficile 

 Incremento de resistencia a antibióticos 

 Efectos adversos como insuficiencia renal 

 Incrementos de los costos hospitalarios  

 Manejo de las ISQ  

La mayoría de los textos de Infectología y Cirugía abordan el tema de ISQ 

con respecto a epidemiologia, prevención, criterios diagnósticos y 

clasificación, pero no tratan en profundidad el tratamiento especifico. 

Probablemente, cuando el médico cirujano abre el capitulo de ISQ lo que 

desea es justamente una recomendación antibiótica especifica y rápida, 

especialmente con respecto a qué antibiótico utilizar. 

Luego de revisar las guías sobre piel y partes de la IDSA del 2014, 

adoptamos su algoritmo terapéutico con algunas modificaciones en cuanto a 

antibioticoterapia especifica. Trataremos de desarrollar algunas pautas de 

tratamiento con el fin de simplificar el manejo. Recordar que las guías son 

recomendaciones generales que pueden variar según el caso particular. 
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Las recomendaciones generales son: 

 Si hay  < de 5 cm de eritema e induración en la zona contigua  y hay ausencia de signos sistémicos de infección  (temperatura < 38.5 y 

frecuencia cardiaca < 100 latidos/minuto) NO están indicados los 

antibióticos sistémicos. En este caso se abre la herida, se drena el 

material,  y se realizan cambios regulares de apósitos hasta la resolución. 

  Si el paciente presenta > 38.5 de temperatura o > 100 latidos/minuto o el eritema y/o induración se extiende más allá́ de los 5 cm de los bordes de la herida un curso corto de antibióticos está indicado. 

En este caso la elección del antibiótico viene dada por: 

  Tipo de cirugía  (¿flora intestinal, flora genitourinaria, flora respiratoria, flora de piel?). 

  Características propias del paciente  (¿colonizado previamente? 

¿inmunocomprometido? 

¿uso reciente de antibióticos? 

¿contraindicaciones y alergias a ciertos antibióticos?, etc). 

  Datos de la tinción de Gram y/o cultivo  (usualmente  será́  basado  en  la tinción de Gram ya que el cultivo puede tardar de 48 a 72 horas). En el 

caso de heridas limpias del tronco, cabeza y cuello o extremidades la 

decisión es tratar preferentemente cocos  grampositivos principalmente 

estafilococos y estreptococos si hay signos sistémicos de infección. 

Incluso cuando se trate de un paciente que proviene de la comunidad no 

es raro encontrar ISQ causadas por SAMR-AC (adquirido en la 

comunidad), el cual es muy agresivo con tendencia a formar abscesos y 

necrosis tisular (enfermedad mediada por toxinas, PVL toxin). El solo 

hecho de considerar este patógeno modificará el tradicional esquema 

empírico antibiótico inicial como veremos. 

 Tratamiento empírico basado en Gram 

  Tinción de Gram mostrando cocos grampositivos en cadena 

(presumiblemente  estreptococos  no-enterococo):  podremos usar en 

principio  penicilina, aminopenicilinas,  cefalosporinas de primera 
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generación (cefalotina, cefazolina, o cefalexina/cefadroxilo para vía oral) 

o  clindamicina  en el caso de alergia mayor a beta-lactámicos. 

Cefalosporinas de segunda/tercera generación cubren un espectro más 

amplio de gramnegativos que no seria necesario cubrir (demasiado 

«daño colateral»).  Vancomicina  se  usa si el paciente tiene signos 

sistémicos de infección para asegurar la cobertura para estreptococos 

y  Enterococcus faecalis hasta que la sensibilidad es reportada. Linezolid , tedizolid, o daptomicina  seria usado excepcionalmente para gérmenes 

grampositivos sensibles. 

  Tinción de Gram mostrando cocos grampositivos en cadena 

(presumiblemente  enterococo si se tratara de una cirugía intestinal o 

genitourinaria por ejemplo):  si es  Enterococcus  faecalis  (usualmente sensible a penicilina, ampicilina, o vancomicina). Opciones por vía oral 

son  penicilina, amoxicilina,  amoxicilina-ácido clavulánico, amoxicilina-

sulbactam.  Vancomicina,  daptomicina,  linezolid  o  tedizolid  se deberían 

usar excepcionalmente para este germen sensible (posiblemente con 

historia de reacción anafiláctica a beta-lactámicos).  Si es  Enterococcus 

 faecium (puede ser R a vancomicina y, en general, también R a penicilina o ampicilina) se tendría que usar daptomicina o linezolid o tedizolid en 

la mayoría de los casos para estar seguro de la cobertura. Es importante 

el  antecedente de colonización por EVR  para decidir cubrirlo 

empíricamente o no ya que la tinción de Gram no ayudará  a la 

diferenciación.  

  Tinción de Gram mostrando cocos grampositivos en racimos (SAMR-AC, 

SAMR-AH, SAMS o  Staphylococcus  epidermidis  sea este meticilino-

sensible o meticilino-resistente):  como dijimos, hasta tener el cultivo 

definitivo nos vemos obligados a comenzar un esquema antibiótico 

empírico que contenga vancomicina, telavancin, daptomicina, tedizolid, 

linezolid, o ceftarolina  como las opciones endovenosas empíricas. Las 

opciones por vía oral para SAMR son múltiples dependiendo del 

antibiograma (doxiciclina, TMP-SMX, clindamicina, fluoroquinolonas, etc.). 

Cefalexina o cefadroxilo serían de elección para SAMS o SEMS. 
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El siguiente gráfico sintetiza lo anterior: 









  Tinción de Gram mostrando bacilos gramnegativos:  en este caso el 

espectro de posibilidades etiológicas se extiende desde  Escherichia coli 

 sensible de la comunidad hasta  BLEE o  CRE dependiendo de la  historia de colonización previa,  la historia de exposición antibiótica previa, u  otro factor epidemiológico  que incremente la sospecha de ser portador de 

gramnegativos multi-resistentes. Algunas veces uno puede ver 

« gramnegativos que no crecen» en una ISQ por una cirugía abdominal y 

en realidad se trata de anaerobios ( Bacteroides fragilis, por ejemplo) ( véase sección de tratamiento dirigido). Dependiendo de la tasa de 

infecciones por  BLEE, CRE, Acinetobacter MR, o PA MR  en el hospital 

podrían usarse los siguientes esquemas: 

-  Cefalosporinas (ceftazidima o cefepime) (no para BLEE-CRE) 
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-  Beta-lactámicos + inhibidores de beta-lactamasas (piperacilina-

tazobactam) 

-  Carbapenems (imipenem, meropenem, doripenem, NO ertapenem, en 

caso de que sea  Pseudomonas) 

-  Quinolonas (de elección, ciprofloxacina): depende del antibiograma 

del hospital y la comunidad 

-  Aminoglucósidos (gentamicina, amikacina): raramente usados por el 

riesgo de nefrotoxicidad y ototoxicidad 

-  Monobactams (aztreonam), salvo alergia severa a penicilinas 

-  Ceftolozane-tazobactam  (uso restringido, >>> activo), excelente para BLEE y  Pseudomonas 

-  Ceftazidime-avibactam  (uso restringido, >> activo), activo contra BLEE/CRE 

-  Meropenem-vaborbactam (uso restringido, > activo), cubre CRE (kpc), no óptimo para CRE  Pseudomonas 

-  Imipenem-cilastatin-relebactam (uso restringido, >>> activo), muy activo  Pseudomonas CRE/BLEE 

-  Polimixina b o colistin (si es multirresistente) 

-  Cefiderocol (uso muy restringido) 

 Tratamiento dirigido una vez que el cultivo esté finalizado 

  SAMS/SEMS:  penicilinas anti-estafilocóccicas (nafcilina, dicloxacilina), cefalosporinas de primera generación (cefalotina, cefazolina, o 

cefalexina/cefadroxilo como opción oral) son de elección. Otras opciones 

son  clindamicina,  tetraciclinas  (doxiciclina, minociclina, omadaciclina), 

TMP-SMX,  quinolonas  (levofloxacina y en menor grado ciprofloxacina, 

raramente usadas como monoterapia). Nunca usar rifampicina como 

monoterapia. 

  SAMR/SEMR:  vancomicina, daptomicina, tedizolid, linezolid  o  ceftarolina como opciones endovenosas. TMP-SMX, tetraciclinas  (minociclina, 
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doxiciclina, omadaciclina),  Quinolonas  (más activa levofloxacina que 

ciprofloxacina pero raramente usadas como monoterapia) y linezolid o 

tedizolid como opciones por vía oral.  Nunca usar  rifampicina como 

 monoterapia.  Delafloxacina es una nueva quinolona con cobertura para SAMR que no causa prolongación del QT. 

  Enterococo faecalis sensible: amoxicilina, amoxicilina-acido clavulánico, amoxicilina-sulbactam, penicilina, ampicilina, ampicilina-sulbactam. 

Resto de opciones dependiendo del antibiograma. Vancomicina si no hay 

otras opciones o alergia severa a beta-lactámicos. 

  Enterococo faecium resistente: linezolid o tedizolid, daptomicina. Resto de opciones según antibiograma. 

 En el caso de una ISQ en las vecindades del perineo, cirugías del tracto 

gastrointestinal, o tracto genitourinario femenino,  además de los 

gérmenes anteriormente mencionados (estafilococos, estreptococos y 

enterococos) se debería cubrir empíricamente a gérmenes anaerobios 

( Bacteroides fragilis, Peptococo, Peptoestreptococo) y probablemente 

algunos bacilos gramnegativos pero sensibles ( Escherichia coli, por 

ejemplo). 

 Para cubrir anaerobios y bacilos gramnegativos sensibles se puede 

utilizar  ampicilina-sulbactam,  moxifloxacina,  cefazolina + metronidazol, 

levofloxacina/ciprofloxacina + metronidazol, ceftriaxona/cefotaxime + 

metronidazole,  piperacilina-tazobactam,  carbapenems  (imipenem, 

meropenem, ertapenem). En caso de BLEE siempre carbapenems. En caso 

de CRE ver antibióticos restringidos anteriormente. 
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Peritonitis 

La peritonitis se desarrolla cuando las bacterias alcanzan la cavidad 

peritoneal y se multiplican, produciendo una inflamación local o generalizada 

del peritoneo parietal y visceral. La cavidad peritoneal contiene menos de 50 

mL de fluido estéril y menos de 300 células/mm3, compuesta de macrófagos y 

linfocitos. De acuerdo a como la bacteria arriba a la cavidad peritoneal, la 

peritonitis se puede clasificar como  primaria o  secundaria. 

 Patogénesis y microbiología 

 Peritonitis primaria: también llamada  peritonitis bacteriana espontánea (PBE). En esta forma de peritonitis las bacterias llegan a la cavidad peritoneal sin un sitio primario de infección en un paciente con ascitis preexistente. 

La ruta principal por la cual las bacterias llegan a la cavidad peritoneal es la hematógena, pero en algunos pacientes la migración transmural a través de la 

pared intestinal intacta quizás ocurra. La peritonitis primaria es generalmente una  infección monomicrobiana. En el pasado,  Streptococcus pneumoniae era el principal patógeno causante de PBE; actualmente los gérmenes 

gramnegativos entéricas son aisladas en el 60 a 80 % de los organismos 

cultivados del liquido ascítico. El agente etiológico más frecuente es 
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 Escherichia coli. Sin  embargo hay reportes cada vez mas frecuentes 

últimamente de incremento de grampositivos. No hay que olvidarse de la 

posibilidad de  Candida  y  gérmenes anaeróbicos  (< 2 %). Esta forma de peritonitis se da casi exclusivamente en pacientes con ascitis por disfunción 

hepática (hipertensión portal). En el paciente con cirrosis, la mucosa intestinal parece ser anormalmente permeable a las bacterias, especialmente, las 

bacterias gramnegativas aeróbicas como  E. coli y  Klebsiella pneumoniae. Estas bacterias son capaces de  translocarse desde el lumen intestinal a los ganglios linfáticos mesentéricos y a la circulación portal y luego alcanzar la circulación sistémica y desde el torrente sanguíneo son capaces de infectar el liquido 

ascítico. 

En el siguiente cuadro pueden verse las etiologías mas frecuentes: 





Fuente:  UPTODATE 

  

 Peritonitis secundaria: esta  es la forma más común de peritonitis. En la peritonitis secundaria, las bacterias alcanzan la cavidad peritoneal a través de la perforación o ruptura del tracto gastrointestinal o del tracto genitourinario, pero en algunos pacientes las bacterias pueden migrar a través de la pared 

del tracto gastrointestinal que está inflamada o se encuentra isquémica. La 

perforación del tracto gastrointestinal ocurre usualmente como una 
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complicación de una infección localizada como apendicitis ,  colecistitis  o diverticulitis. La peritonitis secundaria es una  infección  polimicrobiana producida por la microflora intestinal. Como la microflora intestinal adquiere bacterias más resistentes en pacientes hospitalizados, cuando se considera la 

etiología de la peritonitis secundaria es importante tener en cuenta si el 

paciente desarrolla una peritonitis adquirida en la comunidad o nosocomial. 

La etiología más frecuente para la peritonitis bacteriana secundaria adquirida de la comunidad incluye una combinación de organismos anaerobios, como 

 Bacteroides fragilis, y enterobacterias, como  E. coli, Proteus spp., y  Klebsiella spp. Aquellos pacientes que desarrollan peritonitis secundaria nosocomial poseen un gran riesgo de peritonitis por  Pseudomonas aeruginosa,  EVR, BLEE,  SAMR o  Candida spp. 





Fuente:  UPTODATE 
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 Factores de riesgo asociados con PBE 

Proteinas en fluido ascítico < 1 g/dL (< 10 g/L). 

 Episodio previo de PBE 

 Concentración de bilirubina sérica > 2.5 mg/dL 

 Hemorragia por várices esofágicas 

 Malnutrición 

 Uso de omeprazole/pantoprazol/esomeprazol 

 Diagnóstico clínico  

 Peritonitis primaria: el diagnóstico clínico de PBE está basado en la 

presencia de fiebre y dolor abdominal en el paciente con ascitis. La mayoría 

de los pacientes no tienen evidencia de toxicidad sistémica. Como parte del 

examen inicial se recomienda realizar una punción abdominal y dos 

hemocultivos. El liquido ascítico se debe enviar para recuento de glóbulos 

blancos, examen físico-químico y tinción de Gram; también se debería solicitar una muestra de liquido ascítico para cultivo preferentemente en frasco de 

hemocultivo.  Este ultimo gesto diagnóstico ha demostrado incrementar el 

rendimiento diagnóstico de 50-70 % a 80-100 %.[62]  Esto se debe a que la 

cantidad de bacterias en el líquido ascítico es mínima y el cultivo directo del liquido tendrá una sensibilidad muy escasa. Deben inocularse siempre 10 ml 

de líquido en cada botella (aeróbica y anaeróbica) con lo cual 20 ml de líquido se necesitarán como mínimo. Para el diagnóstico de peritonitis primaria  el liquido ascítico debe tener más de 250 neutrófilos/mm. Recordar que hay que corregir el conteo si la punción es traumática ya que glóbulos blancos y 

eritrocitos modificarán el conteo. En ese caso se restará un leucocito al total por cada 250 eritrocitos. Es importante destacar que el fluido ascítico debe 

extraerse ANTES de haber recibido antibióticos ya que  una dosis de antibiótico de amplio espectro puede reducir el crecimiento bacteriano hasta en un 86 %. 

Unos cuantos milímetros de líquido deberían mandarse para tinción de Gram 

aunque la sensibilidad sea baja ya que puede ayudar  a diferenciar PBE de 
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peritonitis secundaria (polimicrobiana) y, en escasas ocasiones, guiar la 

terapia antibiótica empírica. 

 Peritonitis secundaria: el diagnóstico de peritonitis secundaria está basado en la presencia de fiebre, dolor abdominal, nausea y  vómitos. El dolor 

abdominal es  de brusca aparición si la peritonitis es secundaria a una víscera perforada. Durante la palpación abdominal, los pacientes tendrán un espasmo 

involuntario de la pared, secundario a la inflamación del peritoneo parietal. El abdomen se encontrará distendido con ruidos intestinales disminuidos o 

ausentes. Los pacientes pueden presentarse también con hipotensión o 

alguna otra evidencia de disfunción orgánica, debido a que la sepsis es una 

complicación común de la peritonitis secundaria. Los procesos intra-

abdominales más comunes que pueden dar lugar a peritonitis secundaria 

incluyen  apendicitis, diverticulitis, colecistitis,  úlcera péptica  perforada, obstrucción del intestino delgado,  isquemia mesentérica aguda,  colitis 

isquémica  y el cáncer colorrectal perforado.  Es muy importante diferenciar correctamente la peritonitis primaria de la secundaria  debido a que la intervención quirúrgica es un aspecto critico en el manejo de la peritonitis 

secundaria. Se han propuesto algunos parámetros para diferenciar ambas, ya 

que en principio ambas entidades tendrán > = 250 polimorfonucleares y el 

cultivo del liquido ascítico puede ser positivo en ambas. A estos criterios se los denomina  Runyon’s criteria: (al menos dos  de los siguientes) y  son hallazgos característicos de peritonitis secundaria:  

 Proteínas totales > 1 gr/dL (10 g/L)  

 Glucosa < 50 mg/dL (2 mmol/L) 

 LDH > al limite normal en plasma  

Utilizando estos criterios como herramientas, la sensibilidad y especificidad 

para diferenciar  PBE de peritonitis secundaria fue de 67 y 96 % 

respectivamente.[63, 64] 

En ultima instancia un cirujano experimentado con métodos de diagnóstico 

por imágenes nos asistirá en arribar al diagnóstico correcto. Algunos de estos pacientes necesitarán una laparotomía de urgencia para control de foco. 
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 Terapia empírica 

 Peritonitis primaria: los pacientes con PBE  que están clínicamente estables, sin evidencia de encefalopatía, con una presión arterial estable y sin sangrado gastrointestinal o íleo pueden ser manejados con antibióticos orales y sin 

necesidad de hospitalización. Estos pacientes tendrán buena evolución clínica 

con una terapia inicial con quinolonas . [32]  Según las guías de la AASLD,  los pacientes que requieran hospitalización deben ser tratados inicialmente con 

antibióticos intravenosos. La terapia antibiótica empírica sugerida en casos de peritonitis primaria es una cefalosporina de tercera generación (como 

cefotaxima o ceftriaxona), piperacilina-tazobactam, o ertapenem   para cubrir la posibilidad de  Streptococus pneumoniae,  Klebsiella o  Escherichia coli (incluso BLEE).  Las alternativas para pacientes alérgicos a beta-lactámicos incluyen 

fluoroquinolonas pero no tienen una concentración óptima en líquido ascítico. 

Se han reportado casos de BLEE en España por lo cual esto podría modificar 

los tratamientos empíricos en el futuro.[65] Si se consideran como etiología CRE 

o EVR se recomienda la consulta con el infectólogo ( véase sección anterior de ISQ, opciones para BLEE, CRE, EVR). No olvidarse la posibilidad de infecciones por  Candida. 

El siguiente esquema grafica lo anterior: 





Fuente: UPTODATE 
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Cefotaxime 2  gr Q  8  h  (con función renal normal)  ofrece más evidencia y 

experiencia debido a las altas concentraciones plasmáticas y en líquido 

ascítico.  Ceftriaxona 2  gr/día    ha demostrado prevenir PBE en pacientes con hemorragia gastrointestinal y cirrosis pero hay menos evidencia con respecto 

a tratamiento de PBE. Albúmina también deberá ser dada en los días 1 y 3. 

 Peritonitis secundaria: está claro que el tratamiento para pacientes con peritonitis secundaria generalmente es «quirúrgico». La tasa de mortalidad 

con antibióticos solamente es cercano al 100 %. Según recomendaciones 

recientes,[66] la terapia antibiótica empírica debe comenzarse lo más temprano posible, incluso al mismo tiempo que se está tratando de controlar el foco en 

forma quirúrgica. Solamente en algunos pacientes cuidadosamente 

seleccionados (por ejemplo, pequeño flemón periapendicular o pericolónico 

organizado) se podría manejar sólo con antibióticos y seguimiento cercano. Se 

está  debatiendo actualmente la posibilidad de tratar ciertos casos de 

apendicitis con antibióticos solamente. 

La terapia empírica de la peritonitis secundaria originada en la comunidad 

puede dividirse de la siguiente manera de acuerdo a la severidad, de acuerdo 

a las comúnmente utilizadas Guías de Sanford 2021: 

 Enfermedad  leve-moderada  (por ejemplo apendicitis/diverticulitis 

perforada o abscedada): se recomienda piperacilina-tazobactam, ertapenem, 

moxifloxacina, tigeciclina o ticarcilina-ácido clavulánico si usamos 

monoterapia. Si usamos terapias alternativas podemos combinar cefepime, 

ciprofloxacina o levofloxacina con metronidazol o utilizar eravaciclina. 

 NO  se recomienda más ampicilina-sulbactam empíricamente  debido a 

las altas tasas de resistencia de  Escherichia coli en la comunidad. 

 NO se recomienda cefotetan/cefoxitina ni clindamicina por el incremento 

de resistencia de  Bacteroides fragilis a estos dos agentes. 

 NO utilizar quinolonas empíricamente si la tasa de R en la comunidad es 

alta. 
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Prestar atención si el paciente presenta factores de riesgo para BLEE (no 

cefalosporinas), CRE, o EVR aunque provengan de la comunidad, en cuyo caso 

necesitará  modificación del esquema antibiótico empírico inicial ( véase 

 capitulo ISQ para regímenes antibióticos restringidos). 

 Enfermedad severa (edad avanzada, inmunocomprometidos, admisión a UCI, sepsis o shock séptico): se recomienda imipenem-cilastatin, meropenem, o 

doripenem. Si usamos regímenes alternativos podemos combinar 

ciprofloxacina o levofloxacina o aztreonam con metronidazol. Otra opción es 

utilizar  ceftolozane-tazobactam + metronidazole o ceftazidima-avibactam + 

metronidazole. Ampicilina + metronidazole + gentamicina/tobramicina es 

comúnmente utilizado por cirujanos y esta considerado como «alternativo» 

también. Eravaciclina puede utilizarse pero es de uso restringido y alto costo. 

La terapia antibiótica empírica para peritonitis secundaria de origen 

nosocomial requiere la elección de antibióticos de  amplio espectro, teniendo en cuenta la presencia de factores de riesgo para organismos nosocomiales 

resistentes 

especialmente  

 Pseudomona aeruginosa, 

 Acinetobacter 

multirresistente, CRE, SAMR, EVR, y productores de BLEE. Los pacientes que se 

encuentran en riesgo de peritonitis por organismos resistentes son  aquellos que recibieron antibióticos previamente, son  inmunocomprometidos con hospitalizaciones recurrentes, o  quienes están colonizados con organismos resistentes. La terapia empírica de estos pacientes debe ser individualizada con la ayuda del infectólogo. 

 Si hay  Pseudomonas resistente y la presencia de BLEE es importante, se recomiendan carbapenems (imipenem, meropenem, doripenem). 

 Si la tasa de infección por SAMR es importante se debe considerar 

vancomicina, daptomicina, o ceftarolina. 

 ¿Cuando cubrir empíricamente EVR?: se recomienda tratar empíricamente 

EVR únicamente en pacientes con riesgo de endocarditis especialmente 

los que se sabe que están colonizados. 

 ¿Cuando cubrir empíricamente  Candida?:  se recomienda cubrir  Candida empíricamente solamente si hay un cultivo PURO  de  Candida   de líquido 208 
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peritoneal o sangre (no polimicrobiano), si hay pancreatitis necrotizante 

concomitante, o presencia de beta-D-glucan test positivo en plasma y no 

respondiendo a terapia antibiótica empírica. 

 

Infecciones del tracto urinario 

Las  infecciones del tracto urinario son las infecciones nosocomiales más 

frecuentes y es relativamente fácil controlarlas  si no hay obstrucción 

presente.[34]  Las infecciones urinarias asociadas a catéteres urinarios son la causa más frecuente de bacteriemia nosocomial. Cuando hablamos de 

obstrucción hablamos de infección urinaria complicada. Se considera que la 

inserción de un catéter es un factor de riesgo importante para el desarrollo de una infección del tracto urinario y aproximadamente  el 25 % de los pacientes hospitalizados tendrán algún catéter urinario durante su estadía 

 hospitalaria. [35]  La tasa de bacteriuria se incrementa en un 3 a 10 % diario por día de cateterización. Centraremos más esta  sección  en las infecciones urinarias asociadas a catéteres urinarios,  ya que son el tipo de infección 

urinaria más frecuentemente encontradas en pacientes postquirúrgicos. 

 Patogenia y microbiología 

La mayoría de las bacterias patogénicas urinarias tienen su origen en la 

flora fecal. Estas bacterias, para causar pielonefritis por la  ruta ascendente, necesitan tener mecanismos de virulencia, como la capacidad de adherirse 

firmemente al uroepitelio. Las bacterias, una vez adheridas, ascienden a través de la uretra, se multiplican en la vejiga, siguen transitando por vía ascendente por el uréter y finalmente se multiplican en la pelvis renal y en el parénquima. 

Las bacterias gramnegativas generalmente alcanzan los riñones por vía 

ascendente y una vez allí́ es frecuente que produzcan bacteriemia secundaria. 

El microorganismo más frecuentemente aislado en este tipo de infecciones es 

 Escherichia coli. 

Es mucho menos frecuente la infección urinaria debido a  siembra 

 hematógena pero no es infrecuente verlo con organismos como SAMR en el contexto de bacteriemia persistente. En estos pacientes primero se infecta el 
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parénquima renal y en forma descendente la vejiga. No es raro tampoco 

encontrar abscesos renales. 

En los pacientes con catéteres urinarios, las bacterias pueden llegar a la 

vejiga urinaria por dos vías, la  extraluminal o la  intraluminal según se puede ver en la siguiente figura:  







 Cuando las bacterias llegan por la  vía extraluminal,  alcanzan la vejiga a través del biofilm que se forma entre el catéter y la mucosa uretral. 

 Cuando las bacterias llegan a la vejiga por la  vía intraluminal  esto es secundario al estasis urinario por un drenaje inapropiado o por la 

contaminación de la bolsa colectora de orina, con subsecuente ascenso 

de las bacterias y posterior desarrollo de la infección en la superficie 

interna del cateter.  La vía de infección extraluminal es más frecuente que la vía intraluminal (66 vs 34 %). [36]  

 Factores de riesgo 

La significancia de la bacteriuria en el contexto del paciente sondado no 

está muy clara. Se sabe que 10 a 25 % de aquellos pacientes con bacteriuria 

que están sondados desarrollarán síntomas de infección urinaria pero de 
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ninguna manera se trata de una indicación de tratamiento antibiótico en 

ausencia de síntomas. 

Los principales factores de riesgo para las infecciones del tracto urinario en general son:[67, 68]  

 Sexo femenino 

 Edad avanzada 

 Cateterización prolongada 

 Colonización bacteriana de la bolsa de drenaje 

 Errores en el cuidado del catéter, incluyendo errores en la técnica estéril 

de toma de cultivos y en la mantención del sistema de drenaje cerrado 

 Clasificación general 

Las infecciones del tracto urinario (ITU) se clasifican de acuerdo a su 

localización como  bajas (ej.: cistitis) o  altas (ej.: pielonefritis). Otra forma de clasificarlas y que tiene implicancias pronosticas y terapéuticas es como 

 complicadas o  no-complicadas. 





  

 Clínica  

Los pacientes con catéteres permanentes frecuentemente no experimentan 

los típicos síntomas de una infección urinaria como disuria ,  polaquiuria , 211 
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tenesmo y urgencia. Las infecciones del tracto urinario asociadas a catéteres 

abarcan un grupo muy heterogéneo de manifestaciones clínicas. Por un lado 

algunos pacientes presentaran solamente registros subfebriles, una molestia 

lumbar leve, o molestias locales en el sitio de inserción (muchas veces solo de origen traumático). Otros pacientes pueden presentar registros febriles 

importantes con episodios compatibles con  bacteriemia,  alteraciones del sensorio o con un cuadro sistémico de  sepsis sin foco claro. Es por esto que cultivos de sangre y orina deben ser obtenidos cuando los pacientes 

hospitalizados presentan fiebre o alguna otra manifestación de sepsis sin un 

foco claro. 

En los pacientes cateterizados con bacteriuria es difícil distinguir los 

patógenos verdaderos de los organismos colonizadores, dado que casi todo 

paciente  con  un  catéter  urinario  tendrá́  bacterias en la orina en algún 

momento de la internación. Incluso el análisis fisicoquímico y citológico de la orina mostrará alteraciones en la mayoría de pacientes sondados, aun en 

aquellos que se encuentran asintomáticos. Es común encontrar  leucocituria 

 pronunciada y bacterias en el examen de orina directo de estos pacientes. En particular pacientes con paraplejia manifestaran manifestaciones totalmente 

atípicas como  espasticidad, malestar general, y  disreflexia autonómica. 

Antes de la iniciación de antibióticos empíricos deben obtenerse muestras 

de orina para cultivo. 

 Diagnóstico 

En el 2009, IDSA[75] actualizó las guías para manejo de infecciones urinarias 

complicadas que incluyen las asociadas a catéteres urinarios.[69] 

Frecuentemente, el diagnóstico de infección urinaria en pacientes con catéter 

urinario se realiza en aquellos pacientes con fiebre o elevación de los 

glóbulos blancos y un cultivo de orina positivo, donde se ha descartado otro 

sitio de infección.[35] 

Los puntos de corte del número de colonias se pueden ver en el siguiente 

gráfico: 
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Es extremadamente importante la forma en que se toma el cultivo de orina 

en un paciente con un catéter urinario: 

 En pacientes crónicamente cateterizados (si la necesidad de un catéter 

urinario es cuestionable) el catéter urinario  deberá ser removido  y se deberá tomar una muestra con técnica estéril del chorro medio 

 Si el paciente tiene una indicación clara de uso de  sonda vesical  se 

 deberá reemplazar el catéter por uno nuevo  y así tomar una muestra 

fresca de orina de la vejiga (con la sonda nueva). 

Esto se recomienda para evitar la recuperación de bacterias formadas en la 

superficie del catéter pero que no se encuentran en la vejiga (biofilm). Si 

ninguna de las dos opciones es posible una tercera opción (menos 

recomendada) es tomar una muestra del PORT del sistema de drenaje como 

se ve a continuación: 
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Fuente: UPTODATE 



Este es el error mas comúnmente encontrado en la toma de muestras en el 

medio hospitalario. 

La evaluación de la bacteriuria asintomática  en pacientes con catéteres 

permanentes sólo es recomendada en el caso de embarazo o antes de 

procedimientos urológicos en los cuales se anticipa sangrado de la mucosa. 

Para los otros pacientes asintomáticos, con catéteres a largo plazo, no se 

recomiendan cultivos de orina o uroanálisis de rutina.  Esta es sin lugar a 

dudas una de las causas más frecuentes de sobreutilización de antibióticos en 

el medio hospitalario, asociado con un incremento de la tasa de 

sobreinfección por gérmenes resistentes, aumento de efectos adversos 

asociados con los antimicrobianos e incremento desproporcionado de los 

costos hospitalarios y  Clostridium difficile. 
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Los puntos de corte para bacteriuria asintomática se ven en la siguiente 

figura: 











 Tratamiento 

El paciente hospitalizado sintomático con un catéter urinario y un cultivo de 

orina positivo debe tratarse con antibióticos. La elección de los 

antimicrobianos debe estar basada en los cultivos cuando estos estén 
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disponibles. Usualmente la terapia empírica inicial es dirigida hacia 

 Escherichia coli  y otros bacilos gramnegativos. Los antibióticos comúnmente usados incluyen cefalosporinas de tercera generación como ceftriaxona  o 

fluoroquinolonas como levofloxacina, o ciprofloxacina  (no se recomienda el 

uso de moxifloxacina por su baja concentración en orina).[35]  Sin embargo, 

muchas veces se encuentran involucrados otros bacilos gramnegativos como 

 Klebsiella pneumoniae,  Proteus,  Serratia,  Enterobacter e incluso  Pseudomonas aeruginosa. Por eso es que los tratamientos empíricos se deben basar en el conocimiento de la flora antimicrobiana más frecuente y el patrón de 

 susceptibilidad antibiótica local (antibiograma hospitalario y comunitario). Por ejemplo, cada vez es más frecuente la presencia de bacilos gramnegativos 

productores de beta-lactamasas de espectro extendido (BLEE) y CRE  como 

causa de infecciones urinarias, con lo cual en ciertos centros puede ser 

prudente comenzar el tratamiento empírico con carbapenems o antibióticos 

de amplio espectro de uso restringido. En otros casos, cocos grampositivos 

pueden ser el agente etiológico (por ejemplo, enterococo o estafilococo) con 

lo cual la tinción de Gram puede modificar nuestro esquema empírico (por 

ejemplo, el uso de vancomicina  hasta tener la identificación y el 

antibiograma). En algunos casos con sospecha de EVR linezolid deberá ser el 

tratamiento de elección. 

Estas infecciones se deberán tratar como  infección urinaria complicada por definición. El siguiente esquema, si bien complejo, refleja la manera en que se debe enfocar el tratamiento antibiótico empírico en toda infección urinaria de acuerdo a la  presentación clínica,  severidad de la infección, y  factores de riesgo para gérmenes resistentes (no es necesario memorizar): 
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Fuente:  UPTODATE 



Ciertos antibióticos de  uso restingido pueden utilizarse solo en situaciones excepcionales: 

 Ceftolozane-tazobactam (uso restringido, cubre BLEE/ PsAe CRE) 

 Ceftazidime-avibactam (uso restringido, cubre BLEE/CRE) 

 Meropenem-vaborbactam (uso restringido, cubre BLEE/CRE) 

 Imipenem-cilastatin-relebactam (uso restringido, cubre BLEE/ PsAe CRE) 217 
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 Colistin (si es multirresistente) 

 Cefiderocol (uso restringido) 

 Plazomicina 

 Fosfomicina parenteral (no disponible en US)  

El tratamiento empírico inicial deberá  siempre ajustarse al antibiograma. 

El tratamiento de infecciones por  Candida  excede el alcance de esta 

sección,  pero puede revisarse  el enlace citado anteriormente. Por supuesto 

fluconazole es el antifúngico mas utilizado en infecciones urinarias fúngicas. 

 La duración del tratamiento es   entre 7-14 días  dependiendo de la presentación clínica y respuesta clínica (respuesta rápida o lenta). 

Algunos otros conceptos útiles: 





 

Neumonía nosocomial  

La neumonía es una de las principales causas de muerte dentro las 

infecciones hospitalarias. La neumonía asociada a ventilador aumenta 

significativamente la estadía hospitalaria y el costo (US$ 40.000 por paciente). 

Se puede presentar en   pacientes quirúrgicos como una infección aislada o 

como una infección concomitante, particularmente de aquellas infecciones 

originadas dentro del abdomen. Las  neumonías nosocomiales  son definidas como  aquellas que ocurren luego de 48 a 72 horas de la admisión del paciente al hospital y que no parecía estar incubándose al momento del ingreso. Esta 218 
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definición tiene implicancias importantes para la terapia antibiótica porque 

los microorganismos más probables y sus susceptibilidades son diferentes 

con respecto a la neumonía adquirida de la comunidad.[37]  La   neumonía 

 asociada a ventilador (NAV, o del ingles VAP,  Ventilator Associated Pneumonia) es  aquella que ocurre luego de las 48 horas de la intubación endotraqueal y ventilación mecánica. 

Las ultimas guías de la IDSA fueron publicadas en 2016: 



 

Al hacer clic en la imagen se redirigirá automáticamente al artículo en PubMed Los pacientes en la unidad de cuidados intensivos y en las unidades de 

recuperación posquirúrgica poseen más riesgo de adquirir neumonía 

nosocomial, principalmente como resultado de la aspiración de bacterias que 

colonizan las vías aéreas superiores. 

 Patogénesis 

El principal origen de los microorganismos que infectan el parénquima 

pulmonar siempre es la  colonización orofaringea y/o gástrica,  y la posterior microaspiración.  Comúnmente el 45 % de sujetos sanos se microaspira 

mientras duerme y eso ocurre con más frecuencia en pacientes debilitados, 

con muchas comorbilidades, y con un tubo endotraqueal. Pacientes sanos no 
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desarrollarán neumonía mientras duermen porque sus mecanismos locales de 

defensa ( clearence   del mucus a través de las cilias respiratorias  y  la inmunidad humoral e innata local)    protegen al parénquima pulmonar y 

limitan la replicación bacteriana. 

En ultima instancia,  el desarrollo final de neumonía nosocomial depende 

de los siguientes factores: 

 Del número y tipo de inóculo bacteriano que ingresa al parénquima 

pulmonar. 

 Respuesta del huésped (mecánica, inmunidad humoral, e inmunidad 

celular). 

Mecanismos mucho menos frecuentes de inoculación serían contaminación 

e inoculación directa de dispositivos médicos contaminados, inhalación de 

aerosoles, o por siembra hematógena de algún foco distante. 

 Factores de riesgo 

Los factores de riesgo para el desarrollo de neumonía hospitalaria (NH) 

incluyen: 

 Intubación (factor más importante): ruptura de la barrera mecánica 

 Estrés quirúrgico (cirugía torácica tiene particular riesgo) 

 Enfermedad pulmonar crónica subyacente  

 Exposición a la flora hospitalaria 

 Uso de antagonistas histamínicos del tipo H2 y antiácidos para la 

prevención por úlcera por estrés[38]  

 Alteración del estado de conciencia (aspiración)  

 Monitoreo de presión intracraneana o sonda nasogástrica 

 Transporte desde la UTI para procedimientos diagnósticos o 

terapéuticos 

 Exposición previa a antibióticos, especialmente a cefalosporinas de 

tercera generación 
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 Cambios frecuentes del circuito del ventilador 

 Comorbilidades en general 

 Etiología de la neumonía nosocomial 

Los agentes etiológicos predominantes de la neumonía nosocomial son los 

 bacilos gramnegativos. Representan más del 60 % de todos los casos. 

 Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter, Stenotrophomonas,  y 

enterobacterias (por ejemplo,  Escherichia coli,  Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp, y  Proteus spp). También puede ser polimicrobiana. 

 Staphylococcus aureus (SAMR o SAMS)  cuenta con aproximadamente el 10 a 15 % de los casos. De este último porcentaje, aproximadamente el 20 al 30 % 

son resistentes a la meticilina (SAMR).  Con respecto a los bacilos 

gramnegativos cada vez es más frecuente la presencia de cepas productoras 

de beta-lactamasas de espectro extendido (BLEE) especialmente  Enterobacter, Escherichia coli  o   Klebsiella pneumoniae. Es de creciente preocupación la presencia de cepas de  Klebsiella pneumoniae  productoras de carbapenemasas (KPC). Otro germen preocupante es  Acinetobacter baumani. Este organismo ha adquirido multirresistencia a través de los años y en la actualidad hay cepas 

que son totalmente resistentes a la mayoría de  los antibióticos disponibles 

(«PAN-resistente»). En estos casos, las opciones terapéuticas son mínimas 

teniendo que recurrir a antibióticos de uso restringido. En algunas unidades 

de cuidados intensivos la frecuencia de este organismo como agente causal es 

tan importante que los esquemas antibióticos empíricos incluyen colistin   o cefiderocol  en la cobertura empírica para gramnegativos. No  olvidarse de la 

etiología viral  en NAV y NH. No es poco frecuente encontrar co-infecciones 

virales cuando se testea a los pacientes con una PCR viral en un hisopado 

nasofaríngeo. En algunos estudios se ha detectado hasta un 20 % de co-

infección bacteriana-viral.  Legionella  debería testearse si se identifican factores de riesgo específicos en cuyo caso se debe utilizar una quinolona en 

vez de beta-lactámicos. 

221 



[image: Image 169]

Cirugía | 4ª edición | Parte I 

La etiología de la neumonía nosocomial va a ser definida por la  cantidad de factores de riesgo que el paciente tiene para gérmenes multirresistentes. Estos factores definirán cual será el esquema empírico inicial. 

Los factores de riesgo para gérmenes resistentes en NAV (o VAP en inglés) 

son los siguientes: 







Los factores de riesgo para gérmenes resistentes en la NH (NO-ventilados) 

son los siguientes: 
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 Diagnóstico 

A menudo es difícil diagnosticar neumonía nosocomial debido a la 

presencia de varios factores preexistentes que confunden el escenario clínico. 

Los signos clínicos como fiebre, tos  con  expectoración  y  dolor de pecho, 

quizás no estén presentes en el paciente hospitalizado y debilitado. La 

mayoría de estos pacientes críticamente enfermos tienen moderada 

leucocitosis la cual no es especifica en el ámbito de la UCI (post-operatorios, uso  de corticoides, respuesta fisiológica al estrés, atelectasias, 

tromboembolismo pulmonar, trombosis venosa profunda, etc.). Un nuevo 

infiltrado pulmonar visible en la radiografía de tórax, puede ser explicado por contusión pulmonar,  atelectasias progresivas,  sobrecarga de volumen, 

tromboembolismo de pulmón con infarto pulmonar,  hemorragia pulmonar, 
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aspiración, etc. Además, el aislamiento de bacterias potencialmente 

patogénicas en los cultivos de tracto respiratorio no necesariamente 

representa la presencia de neumonía, pues pueden representar colonización 

de la vía aérea. 

Hablaremos del diagnóstico de la neumonía nosocomial en general, pero la 

mayoría de los métodos diagnósticos descriptos a continuación se refieren 

principalmente a NAV. 

Son los cambios abruptos en el estado clínico del paciente los que definen 

el diagnóstico:  

 Aumento de temperatura o hipotermia 

 Empeoramiento de los parámetros de oxigenación (incremento de la FiO2 

por ejemplo en el ventilador) 

 Comienzo o empeoramiento de la tos preexistente  

 Incremento en la producción de esputo 

 Junto con la combinación de un infiltrado nuevo o cambiante en la 

radiográfica de tórax o tomografia. 

Obviamente se necesitarán muestras respiratorias antes de comenzar (o 

cambiar) el tratamiento antibiótico para arribar al diagnostico. Muchas veces 

en pacientes graves se comenzarán antibióticos rápidamente. 

Hay dos enfoques para el diagnostico microbiológico:  

 Uno favorece un   enfoque invasivo temprano y cuantitativo  en 

concordancia con las guías del 2017,  publicadas por la European 

Respiratory Society (ERS), la European Society of Intensive Care Medicine 

(ESCIM), la European Society of Clinical Microbiology of Infectious 

Diseases (ESCMID) y la Asociación Latinoamericana del Tórax (ALAT): 

-  Mini-lavado broncoalveolar (mini-BAL) 

-  Lavado broncoalveolar broncoscópico (BAL) 

-  PSB (del inglés  Protected Specimen Brush) 
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 Otro enfoque es el recomendado por la  Infectious Diseases Society of 

America (IDSA) y la American Thoracic Society (ATS) el cual recomienda 

 métodos NO-invasivos y semicuantitativos  tempranamente: aspiración 

endotraqueal (puede dar falsos positivos con colonizantes). 

El análisis directo de la muestra con tinción de Gram es muy importante ya 

que puede guiar en el diagnóstico microbiológico (grampositivos, 

gramnegativos, o flora mixta). 

Para cada método hay puntos de corte  cuantitativo  para definir a los 

estudios como positivos o no, a saber: 

El punto de corte elevado de colonias en el aspirado traqueal 

(> = 1,000,000) es porque es un método mucho  más sensible pero no tan 

específico comparado con BAL  o mini-BAL, es decir, puede detectar 

colonizantes en lugar de patógenos reales. Un número elevado de colonias a 

esos niveles nos ayudaría a distinguir patógenos reales de flora normal. 

Los métodos   semi-cuantitativos  se clasifican de la siguiente manera: crecimiento   liviano  (« light»),  moderado, o  abundante  (« heavy growth»). Esto no podrá distinguir adecuadamente infección activa de colonización con los 

cual generara falsos positivos con tratamiento innecesarios. Muchos autores 

generalmente consideran el crecimiento  moderado-abundante como positivo. 

La   procalcitonina sérica  no tiene demasiado valor para el diagnóstico de neumonía nosocomial ni tampoco para iniciar o no antibioticoterapia. Tendría 

algún valor en  ayudar a determinar la duración del tratamiento en pacientes con diagnóstico confirmado y a ayudar a definir cuando  sería apropiado 

 discontinuar los antimicrobianos. Por el momento no se recomienda usarlo como único parámetro para tomar decisiones drásticas. 

 Tratamiento[38] 

La terapia antibiótica empírica temprana en general debe cubrir bacilos 

gramnegativos (especialmente   Pseudomonas  aeruginosa) y cocos 

grampositivos (especialmente SAMR) antes de obtener los resultados finales 

del cultivo. Actualmente, como se vera a continuación,  se da más importancia 225 
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 a la frecuencia de factores de riesgo específicos para gérmenes resistentes que a una receta universal que aplica a todos los pacientes por igual. 

El esquema empírico inicial se debe basar en lo siguiente: 

 Los datos locales del antibiograma del hospital y de cada unidad en 

particular (especialmente UCI) por ejemplo, si hay mucha incidencia de 

 Acinetobacter pan-resistente probablemente se deba comenzar con una 

combinación para gramnegativos que incluya minociclina, cefiderocol, o 

colistin. 

 La severidad de la presentación clínica: un paciente con shock séptico va 

a requerir un enfoque más agresivo. 

 En los antecedentes de infecciones/colonizaciones previas: si el paciente 

está colonizado con CRE el esquema empírico incluirá antibióticos de uso 

restringido como ceftazidime-avibactam, cefiderocol, colistin, o 

imipenem-relebactam, entre otros. 

 En el tipo de antibióticos utilizados recientemente: si recientemente el 

paciente estuvo expuesto a ceftriaxona puede haber desarrollado una 

infección por BLEE con lo cual un carbapenem estaría indicado. 

 En comorbilidades especificas que aumenten el riesgo de ciertos 

patógenos: por ejemplo bronquiectasias incrementan el riesgo de 

infecciones por  Pseudomonas. 

 En interacciones farmacológicas que imposibilitan el uso,  por ejemplo: 

linezolid en un paciente con fluoxetina o paroxetina (puede causar 

síndrome serotoninérgico); aminoglucósidos en un paciente con 

insuficiencia renal aguda; quinolonas en un paciente con aneurisma de 

aorta. 

 En alergias u otras contraindicaciones a ciertos grupos de fármacos. 

Si el paciente cumple criterios de factores  de riesgo de gérmenes 

multirresistentes  ( véase cuadros en la sección  etiología) se deben comenzar antibióticos empíricos de amplio espectro. 
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El siguiente esquema algorítmico expresa los conceptos mencionados 

anteriormente e  integra la presencia de factores de riesgo especifico con el tratamiento empírico inicial recomendado  (no memorizar sino que 

comprender el concepto). 

Es importante comprender el algoritmo para ver como el tratamiento 

empírico varía principalmente de acuerdo a factores de riesgo fácilmente 

obtenibles con una historia clínica completa. El principal cambio reciente en la guías es el de simplificar el enfoque con una estratificación basada en el 

riesgo más que en una receta universal aplicada a todos los casos. 

Obsérvese también la  doble cobertura empírica para gramnegativos a la 

derecha del gráfico como comentamos en secciones anteriores. 







Fuente: UPTODATE 

Como podemos ver los criterios varían ampliamente,  dependiendo  de  los 

factores de riesgo presentes y la epidemiología local pero en líneas generales 227 
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los médicos intensivistas casi universalmente comenzarán un beta-lactámico 

con actividad contra  Pseudomonas y otro agente para SAMR .  

A continuación se pueden ver las dosis de los principales antibióticos 

utilizados (no es necesario memorizar dosis). Como puede verse se prefieren 

infusiones prolongadas para beta-lactámicos: 
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Recordar que en Argentina es muy utilizado el colistin, especialmente para 

 Acinetobacter baumanii  multirresistente .  En ese caso el riesgo de nefrotoxicidad es significativo. 

Algunos datos mencionan una ventaja de linezolid   sobre vancomicina para SAMR, pero algunos clínicos usan ambos indistintamente basados en posible 

toxicidad, interacciones farmacológicas, o contraindicaciones especificas. 

Telavancin puede considerarse una tercera opción para SAMR.   

 Seguimiento y ajuste antibiótico 

Todos los pacientes deben seguirse clínicamente muy de cerca para evaluar 

la respuesta clínica y ajustar el esquema antibiótico empírico inicial. Se debe ajustar el doble o triple esquema antibiótico inicial a monoterapia basado en 

el patógeno aislado. Se puede considerar que el ajuste antibiótico  («de-

 escalation therapy»)   no es tarea fácil muchas pero la experiencia clínica de intensivistas, internistas, farmacéuticos, y  la consulta con el infectólogo, 

pueden ayudar a ajustar el espectro antimicrobiano para evitar el daño 

colateral y efectos adversos. Si el paciente no mejora se deben buscar o 

complicaciones (empiema, absceso, etc) o un diagnóstico alternativo. 

La PCR nasal para SAMR es mucho más sensible que el cultivo nasal y tiene 

un valor predictivo negativo para neumonía por SAMR de 96,1 % (excelente 

para descartar).[76] 

 Duración  

Siete días de tratamiento  parece adecuado de acuerdo a la guía 2016  de 

IDSA y ATS, y la guía 2017 de varias asociaciones al respecto.[77] En presencia de complicaciones 

como empiema, absceso, resolución lenta o 

inmunocompromiso, la terapia se podria prolongar. Una procalcitonina sérica 

de < 0,25 % o una caída del 80 % de la basal podría ayudar a tomar la decisión de discontinuar los antibióticos si la respuesta clínica es favorable. 

Es  razonable que en ciertos gérmenes difíciles de tratar (SAMR,    P. 

 aeruginosa  multirresistente,   A. baumanni ) el tratamiento se deba extender de acuerdo a la respuesta clínica y de laboratorio. Por ejemplo,  una  neumonía 
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necrotizante por SAMR puede llevar más tiempo en mejorar y requerir por lo 

menos cuatro semanas si el paciente tiene hemocultivos positivos. 

Cabe señalar que un estudio reciente encontró que 3 días de tratamiento 

fue suficiente en pacientes con NAV y parámetros del ventilador estables 

(PEEP < = 5 and FiO2  < 40 % por lo menos por 3 días). Esto necesitará 

demostrarse en estudios prospectivos futuros y NO se recomienda por el 

momento.[78] 

La  procalcitonina sérica  es una herramienta útil para decidir la 

discontinuación de antibióticos cuando es < = 0,25 con una adecuada 

respuesta clínica. 

Si el paciente está estable se podría pasar el antibiótico a vía oral. 

Antibióticos inhalados como colistin o tobramicina   se pueden utilizar como adyuvantes de la   terapia endovenosa en gérmenes problemáticos como  P. 

 aeruginosa  (resistente a carbapenems)  o   Acinetobacter baumannii multirresistente. 

 Gérmenes resistentes 

 BLEE: imipenem, meropenem, ertapenem (no  Pseudomonas), ceftazidime-

avibactam, ceftolozane-tazobactam 

 CRE:  ceftazidime-avibactam, ¿meropenem-vaborbactam? (no aprobado 

para neumonía), ceftolozane-tazobactam ( P. aeruginosa CRE), imipenem-

relebactam, cefiderocol, colistin 

  Stenotrophomona:  TMP-SMX ( 1st line), minociclina EV, levofloxacina o ciprofloxacina, cefiderocol. 

  Acinetobacter pan-R: colistin, cefiderocol (consulta con infectología). 

 Prevención de NAV 

El  Centro de Control y Prevención de Infecciones (CDC)  de los Estados 

Unidos describe una serie de intervenciones para prevenir la neumonía 

asociada al ventilador, las cuales están categorizadas en base a la  evidencia científica, racionalidad, aplicabilidad y potencial impacto económico.  Así́  es 230 
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que se recomienda a las unidades de cuidados intensivos implementar el 

 «bundle»  (paquete de medidas), para reducir la incidencia de pneumonia asociada al ventilador. 

Este paquete de medidas consiste en: 

 Elevación de la cabecera de la cama a 30 grados o más. 

 Disminución diaria de la sedación para evaluar la posibilidad de 

extubación del paciente ( «sedation-vacation»). 

 Prevención de la trombosis venosa profunda. 

 Aspiración continua de las secreciones sub-glóticas del tubo 

endotraqueal. 

 Decontaminación oral con clorhexidina. 

 Algunos tubos endotraqueales cubiertos con antisépticos («silver-

coated») podrían disminuir la incidencia de NAV. 

 

Infecciones asociadas a catéteres intravenosos    

Estas infecciones son relativamente frecuentes debido al gran número de 

catéteres utilizados en la actualidad sean estos vías centrales, PORT  para 

quimioterapia en pacientes con cáncer, catéteres tunelizados para pacientes 

en diálisis (Permacath),   o   «PICC lines»  ( Peripherally Inserted Central Catheters) para tratamientos ambulatorios endovenosos prolongados. 

Es una causa importante de bacteriemia nosocomial. Muchas de las 

bacteriemias nosocomiales clasificadas como primarias (sin origen claro) se 

sabe que son causadas por infecciones asociadas a catéteres, especialmente 

catéteres centrales. 

El riesgo de desarrollar una infección asociada a catéter varia de acuerdo al 

tipo de catéter extravascular, el uso previsto para el catéter, el sitio de 

inserción, la experiencia y educación del individuo que inserta el catéter, la frecuencia con la cual el catéter es manipulado, la duración del catéter, las 

características del paciente, y el uso de correctas estrategias preventivas.[39] 
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El diagnóstico de infección asociada a catéter requiere en la mayoría de los 

casos la remoción del catéter infectado y la inserción de un nuevo catéter en 

un sitio diferente conjuntamente con la administración de antibióticos 

intravenosos. Está asociado con una estadía hospitalaria prolongada, aumento 

de morbilidady mortalidad, e incremento de los costos hospitalarios. 

 Factores de riesgo 

La siguiente tabla muestra algunos factores de riesgo para infecciones 

relacionadas a catéteres tanto del huésped como del catéter mismo:[40] 





  

 Etiología y fisiopatología 

En orden de prevalencia, los cuatro grupos de microorganismos que más 

frecuentemente causan bacteriemias asociadas a catéteres periféricos de 

inserción percutánea y sin manguito, son  Staphylococcus epidermidis, 

 Staphylococcus aureus,  Candida spp., y bacilos gramnegativos .  

En catéteres implantados quirúrgicamente (ej., Port-a-cath o Hickman o 

Broviac o Groshong) y en catéteres centrales de inserción periférica ( PICC 

 lines), los microorganismos más frecuentemente aislados son  Staphylococcus 232 
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 epidermidis,  bacilos entéricos gramnegativos,  Staphylococcus aureus, Leuconostoc o Lactobacillus,  y  Pseudomonas aeruginosa.[39] 

En pacientes con quemaduras extensas   Pseudomonas aeruginosa, 

enterobacterias, y  Corynebacterium jeikeium son causas importantes. 

En pacientes con alimentación parenteral  Candida es uno de los principales agentes etiológicos. 

Las bacterias pueden alcanzar el catéter de distinta manera. En la siguiente 

figura se describen las distintas vías por las cuales las bacterias pueden llegar al catéter: 







 Prevención 

La incidencia de infecciones es más baja en las vías centrales colocadas a 

través de la vena subclavia que aquellas colocadas a través de la vena 

yugular, a pesar de que el riesgo de neumotórax y de sangrado venoso fatal 

debido a una laceración venosa es mayor. El acceso femoral es el que posee el 

mayor riesgo de infección  y debería reservarse  para situaciones 

excepcionales.[40] 
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El índice de infección en los catéteres permanentes varia inversamente con 

la longitud del tubo por debajo de la piel y el mango de poliéster sintético. Por lo tanto, es importante colocar el mango tan cerca como sea posible del sitio 

de salida de la piel. 

El vendaje plástico transparente se ha vuelto muy popular en los últimos 

años, pero algunos estudios han demostrado un incremento en el riesgo de 

infección, con organismos que se pueden multiplicar en ambientes húmedos. 

Si se va a utilizar este tipo de vendaje, debe ser cambiado cada 48 horas. 

De forma similar, los catéteres de múltiple lumen se han vuelto populares 

debido a la necesidad de múltiples puertos de acceso en pacientes 

severamente enfermos. Sin embargo, estos catéteres están asociados con un 

riesgo de infección mayor comparado con los catéteres de un solo lumen. 

En los pacientes con inmunodeficiencias, los catéteres temporarios son 

preferidos debido a su relativa facilidad de cambio. El índice de infección es tan alto en estos pacientes que se requieren cambios frecuentes. 

La reinserción de un catéter sobre una guía de alambre incrementa el 

riesgo de infección hacia el torrente sanguíneo.[41] 

El tubo que conecta la solución intravenosa con el catéter debe ser 

reemplazado cada 48 a 72 horas para reducir al máximo el riesgo de 

contaminación de esta fuente.[42] 

 Diagnóstico 

El diagnóstico de infección asociada a catéter se establece cuando se 

cultiva el mismo microorganismo con la misma sensibilidad en sangre 

periférica y en el cultivo de la punta del catéter. La técnica más comúnmente 

utilizada es la técnica semicuantitativa en la cual se hacer rodar en una placa de agar los últimos 5 cm del catéter, considerándose positivo si el crecimiento es  mayor o igual a 15 unidades formadoras de colonias. 

La presencia de fiebre, eritema, drenaje purulento del sitio de entrada, y la 

ausencia de  otra fuente de infección puede hacer sospechar infección 

asociada al catéter; en tal caso, este debe ser removido. No obstante, 
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frecuentemente la fiebre ocurre en el contexto de una infección documentada 

remota. En esos casos la experiencia clínica guiará  la conducta, y si el 

tratamiento del foco distante no es satisfactorio el catéter podría que ser 

considerado la fuente de infección y extraerse. A veces ciertos médicos 

clínicos cambian el catéter sobre una guía de alambre y mandan la punta a 

cultivar.[39] 

El diagnóstico definitivo de infección asociada al catéter requiere:  

 Que el mismo microorganismo crezca de al menos un cultivo de sangre 

periférica y de la punta del catéter (si este se ha extraído). 

 Que dos sets de hemocultivos (un set a través del catéter y otro set de 

sangre periférica) cumplan los criterios de infección asociada a catéter 

por  cultivos cuantitativos  o por medio de la evaluación del tiempo 

diferencial de positivización de hemocultivos (en este caso el catéter no 

se ha extraído hasta ese momento). 

El tiempo diferencial de positivización de hemocultivos consiste en el 

monitoreo continuo de los cultivos de sangre realizados a través de la vía 

central (1 set) y a través de una vena periférica (1 set) para evaluar el tiempo de positividad de  los  mismos. Cuando nos referimos a un set hacemos 

referencia a dos botellas: una para gérmenes aerobios y una para gérmenes 

anaerobios. 

Por medios colorimétricos y automatizados se determina cual de los sets de 

hemocultivos (un  set realizado a través del acceso vascular y otro set 

realizado por una vena periférica) se positiviza primero. Cabe señalar que para que esto sea válido   ambos sets de hemocultivos deben extraerse al mismo 

 tiempo. Si los hemocultivos realizados a través del acceso vascular crecen  por lo menos 2 horas antes  que los realizados de una vena periférica el 

diagnóstico de infección asociada a catéter se ha realizado. 

Este método ha demostrado una exactitud comparable a la de los cultivos 

de  sangre  cuantitativos  así́  también  como  un  gran  costo-beneficio.  A mayor inoculo de microorganismos, menor es el tiempo de incubación requerido 

 para   detectar el crecimiento.  La mayoría de los laboratorios no realizan 235 
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cultivos de sangre cuantitativos pero son capaces de determinar el tiempo 

diferencial.[39] 

 Tratamiento 

Si el catéter está infectado debe ser removido, reemplazado y un nuevo 

sitio debe ser elegido. Cuando un cultivo de  sangre periférica muestra el 

mismo organismo que el obtenido de la punta del catéter se tiene diagnóstico 

de certeza. 

La elección de antibióticos para las infecciones asociadas a catéteres 

depende de las circunstancias clínicas, incluyendo la severidad de la 

enfermedad, los factores de riesgo para el desarrollo de la infección, y los 

probables patógenos asociados con el tipo de catéter. 

En general,  Staphylococcus epidermidis  es la causa más frecuente de 

infecciones asociadas a catéter, la mayoría de los cuales son resistentes a la meticilina.[39] También siempre debe tenerse en cuenta  Staphylococcus aureus sea sensible o resistente a la meticilina (SAMS y SAMR, respectivamente). No 

es raro encontrar  bacilos gramnegativos como agentes causales. La frecuencia de infecciones asociadas a catéteres centrales debido a  Candida albicans y no-albicans se está incrementando en las unidades de cuidados intensivos. En algunas unidades oncológicas, ERV (enterococo resistente a vancomicina 


puede ser una causa común). 

La infección asociada a catéter debe ser tratada con terapia antibiótica 

intravenosa. Hasta que las sensibilidades sean reportadas, la droga de 

elección en pacientes NO-neutropénicos y excluyendo pacientes quemados es 

la  vancomicina. En hospitales con una alta tasa de SAMR con una CIM a 

vancomicina > = 2 se podría comenzar con  daptomicina. Una excepción seria Lactobacillus   o   Leuconostoc,  los cuales son intrínsecamente resistentes a vancomicina. 

Se desaconseja el uso de linezolid  para tratar empíricamente infecciones 

asociadas a catéteres ya que se trata de un antibiótico «bacteriostático», con lo cual no es recomendado para infecciones endovasculares. 
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En pacientes inmunocomprometidos-neutropénicos o pacientes quemados 

el tratamiento empírico inicial es vancomicina  más una cefalosporina  con 

actividad contra  Pseudomonas  aeruginosa  (ej.:  cefepime  o  ceftazidima  o piperacilina-tazobactam  o  imipenem  o  meropenem  o  doripenem). Recordar 

que ertapenem   NO CUBRE  Pseudomonas. 

Si consideramos que puede estar causado por una infección por  Candida, por ejemplo en pacientes con alimentación parenteral continua, deberíamos 

comenzar con micafungina o anidulafungina (en caso de que está causado por 

 Candida no-albicans).  Se puede ajustar el esquema a fluconazole si es susceptible. 

El esquema antibiótico empírico se simplificará de acuerdo a los resultados 

del antibiograma y algunas veces puede pasarse a vía oral si el paciente está 

estable. En general la duración del tratamiento antibiótico varía dependiendo 

del organismo y otros factores luego de la extracción del catéter. 

En algunas instancias se puede intentar  salvar el catéter  («lock therapy») si el tipo de catéter tiene un reservorio en el que se pueden instilar antibióticos y  dejarlos actuar por 12-24 horas. Este tipo de terapia es especialmente 

usados para  S. epidermidis y NO para SAMR/SAMS/ Pseudomonas/ Candida en los cuales los catéteres se deben extraer. 

 

Conclusión  

Las infecciones siguen ocurriendo en los pacientes que requieren 

intervenciones quirúrgicas. El manejo apropiado del paciente, incluyendo la 

limpieza preoperatoria, la mínima estadía hospitalaria preoperatoria, la 

preparación mecánica intestinal, la técnica aséptica, la administración de 

antibióticos profilácticos pre-quirúrgicos cuando están indicados, y el vigoroso cuidado postoperatorio, son todos elementos que deberían limitar la 

incidencia de infecciones en las heridas quirúrgicas. 

En los pacientes que desarrollan infecciones postoperatorias o que 

desarrollan infecciones del sitio quirúrgico, es importante el conocimiento de 237 
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la  flora  normal,  así́  como  los  patógenos  que  afectan  dichos  sitios  y  sus susceptibilidades, para poder seleccionar una adecuada terapia empírica. Los 

cambios en la terapia antibiótica están indicados cuando se aíslan 

subsecuentemente organismos resistentes, particularmente si no hay una 

mejoría clínica. La duración de la terapia antibiótica es variable, pero debe 

continuar hasta que los signos y síntomas clínicos hayan mejorado o sido 

resueltos. El uso racional de antibióticos ayudará al cirujano a tratar al 

paciente eficientemente, con una mínima emergencia de organismos 

resistentes y de toxicidad. 





Referencias bibliográficas 

1.  RAMIREZ JA. Switch therapy in sepsis. In:  Switch therapy in hospitalized patients with serious infections. Pharmacia Corporation; 2002, p. 64-69. 

2.  DELLINGER  RP,  LEVY  MM,  CARLET  JM,  et al.   Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for management of  severe sepsis and septic shock.  Crit Care Med. 

2008;36:1394-1396. doi:10.1097/01.ccm.0000298158.12101.41 

3.  RAMIREZ  JA,  RAFF  MJ. Sepsis syndrome: recognition and pathophysiology.  Infect Med. 

1992;9:38-45. 

4.  BERNARD GR, VINCENT JL, LATERRE PF,  et al.  for the Recombinant Human Activated Protein C Worldwide Evaluation in Severe Sepsis (PROWESS) Study Group. Efficacy and safety of recombinant human activated protein C for severe sepsis.  N Engl J Med. 

2001;  344(10):699-709. doi:10.1056/nejm200103083441001 

5.  POLK  JR.  HC,  LÓPEZ  MAYOR  JF. Postoperative wound infection: a prospective study of determinant factors and prevention.  Surgery. 1969;  66:97-103. 

6.  FABIAN  TC,  CROCE  MA,  PAYNE  LW,  et al.   Duration of antibiotic therapy for penetrating abdominal trauma: a prospective trial.  Surgery.  1992;112:788-795. 

7.  SOCIEDAD  ARGENTINA DE INFECTOLOGÍA,  SOCIEDAD  ARGENTINA DE TERAPIA  INTENSIVA,  ASOCIACIÓN 

ARGENTINA DE ENFERMEROS EN CONTROL DE INFECCIONES.  Guía para la prevención de la infección del sitio quirúrgico; 2008. 

238 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

8.  WILLIAM G, CHEADLE W, RAMIREZ JA. Treatment of Infectious Disease. In: John C. Alverdy, William G. Cheadle, Stephen Lowry, editors.  Advances in Surgical Critical Care. NJ 

World Medical Press; 1994, pp. 23-40. 

9.  RAMIREZ  JA.  The choice of empirical antibiotic therapy for nosocomial pneumonia.  J 

 Chemother.  1994;6:47-50. 

10. MOORE  RD,  LIETMAN  PS,  SMITH  CR. Clinical response to aminoglycoside therapy: importance of the ratio of peak concentration to minimal inhibitory concentration.  J 

 Infect Dis.  1987;155:93-99. 

11. RAMIREZ  JA,  BURKE  J,  RITTER  B. Drug Use Evaluation Program for Antimicrobial Agents: Development and Implementation.  Pharm & Ther.  1993 ;  18:267-273. 

12. RAMIREZ  JA.  Advances in Antibiotic Therapy: Parenteral to Oral Switch.  Clinician. 

1993;11:38-40. 

13. THE  SOCIETY  FOR  HOSPITAL  EPIDEMIOLOGY OF AMERICA;  THE  ASSOCIATION FOR PRACTITIONERS IN 

INFECTION  CONTROL;  THE  CENTERS FOR DISEASE  CONTROL;  THE  SURGICAL  INFECTION  SOCIETY. 

Consensus paper on the surveillance of surgical wound infections.  Infect Control Hosp Epidemiol.  1992;13:599. 

14. HORAN  TC,  GAYNES  RP,  MARTONE  WJ,    et al.   CDC definitions of nosocomial surgical site infections, 1992: A modification of CDC definitions of surgical wound infections.  Infect Control Hosp Epidemiol.  1992;13:606. 

15. HORAN  TC,  GAYNES  RP,  MARTONE  WJ,  et al.   CDC definitions of nosocomial surgical site infections, 1992: A modification of CDC definitions of surgical wound infections.  Am J 

 Infect Control.  1992;20:271. 

16. ANONYMOUS.  DHHS AND CDC Draft guideline for the prevention  of surgical site infection. Fed Regist; 1998, 33167. 

17. POULSEN KB, BREMMELGAARD A, SORENSEN AI,  et al.  Estimated costs of postoperative wound infections. A case-control study of marginal hospital and social security costs. 

 Epidemiol Infect. 1994;113:283. 

18. CDC  NNIS  SYSTEM.  National Nosocomial Infections Surveillance (NNIS) report, data summary from October 1986-April 1998. 

19. EMORI TG, GAYNES RP. An overview of nosocomial infections, including the role of the microbiology laboratory.  Clin Microbiol Rev. 1993;6:428. 

20. SCHABERG  DR,  CULVER  DH,  GAYNES  RP.  Major trends in the microbial etiology of nosocomial infection.  Am J Med. 1991;91(3B):72S. 

239 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

21. JARVIS WR. Epidemiology of nosocomial fungal infections, with emphasis on  Candida species.  Clin Infect Dis. 1995;20:1526. 

22. SCHAFFNER W,  LEFKOWITZ JR. LB, GOODMAN JS, KOENIG MG. Hospital outbreak of infections with group a streptococci traced to an asymptomatic anal carrier.  N Engl J Med. 

1969;280:1224. 

23. STAMM WE, FEELEY JC, FACKLAM RR. Wound infections due to group A streptococcus traced to a vaginal carrier.  J Infect Dis.  1978;138:287. 

24. POTTINGER J, BURNS S, MANSKE C. Bacterial carriage by artificial versus natural nails.  Am J 

 Infect Control. 1989;17:340. 

25. ALTEMEIER  WA,  BURKE  JF,  PRUITT  BA,  SANDUSKY  WR.  Manual on Control of Infection in Surgical Patients. Philadelphia: J. B. Lippincott; 1984. 

26. CRUSE PJE, FORD R. The epidemiology of wound infection: a 10-year prospective study of 62,939 wounds.  Surg Clin North Am. 1980;60:27. 

27. HALEY  RW,  CULVER  DH,  MORGAN  WM,  et al.   Identifying patients at high risk of surgical wound infection. A simple multivariate index of patient susceptibility and wound contamination.  Am J Epidemiol. 1985;121:206. 

28. OLSON  M,  O’CONNOR  M,  SCHWARTZ  ML. Surgical wound infections. A 5-year prospective study of 20,193 wounds at the Minneapolis VA Medical Center.  Ann Surg. 1984;199:253. 

29. CULVER DH, HORAN TC, GAYNES RP,  et al.  Surgical wound infection rates by wound class, operative procedure and patient risk index.  Am J Med. 1991;91:152S. 

30. KLUYTMANS J. Surgical infections including burns. In: Wenzel RP, editor.  Prevention and Control of Nosocomial Infections. Baltimore: Williams and Wilkins; 1997, p. 841. 

31. RAMIREZ  JA. Switch therapy in Peritonitis.  In:   Switch therapy in hospitalized patients with serious infections. Pharmacia Corporation; 2002, pp. 44-49. 

32. CUTHBERT  JA. Spontaneous bacterial peritonitis.  J Gastreoenterol Hepatol. 1990;5:438-448. 

33. NAVASA M, FOLLO A, LLOVET JM,  et al.  Randomized, comparative study of oral ofloxacin versus intravenous cefotaxime in spontaneous bacterial peritonitis. 

 Gastroenterology.  1996;11(4):1011-1017. 

34. CHEADLE  WG,  RAMIREZ  JA.  Treatment of  Infectious Disease. In:  Alverdy  JC, Cheadle  WG, Lowry S, editors.  Advances in Surgical Critical Care. NJ World Medical Press; 1994, pp. 

23-40. 

35. RAMIREZ JA. Switch therapy in urinary tract infections. In:  Switch therapy in hospitalized patients with serious infections. Pharmacia Corporation; 2002, pp. 50-57. 

240 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

36. TAMBYAH PA, HALVORSON KT, MAKI DG. A prospective study of pathogenesis of catheter-associated urinary tract infections.  Mayo Clin Proc. 1999;74(2):131-136. 

doi:10.4065/74.2.131 

37. GARNER  JS,  JARVIR  WR,  EMORI  TG,  HORAN  TC,  et al.   CDC definitions for nosocomial infections.  Am J Infect Control.  1988;16:128-140. 

38. AMERICAN  THORACIC  SOCIETY;  INFECTIOUS  DISEASES  SOCIETY OF AMERICA.  Guidelines for the management of adults with hospital-acquired, ventilator-associated, and healthcare-associated pneumonia.  Am J Respir Crit Care Med.  2005;171(4):388-416. 

doi:10.1164/rccm.200405-644st 

39. MERMEL  LA,  ALLON  M,  BOUZA  E,  CRAVEN  DE,  et al.   Clinical practice guidelines for the diagnosis and management of intravascular catheter-related infection: 2009 Update by the Infectious Diseases Society of America.  Clin Infect Dis. 2009;49(1):1-45. 

doi:10.1086%2F599376 

40. GARRISON RN, WILSON MA. Intravenous and central catheter infections.  Surg Clin North Am. 1994;74:557-570. 

41. CHEADLE  WG,  RAMIREZ  JA. Treatment of Infectious Disease.  In: Alverdy JC, Cheadle WG, Lowry S, editors.  Advances in Surgical Critical Care. NJ World Medical Press; 1994, p. 

23. 

42. COBB  DK,  HIGH  KP,  SAWYER  RG,  et al.   A controlled trial of scheduled replacement of central venous and pulmonary-arthery catheters.  N Engl J Med.  1992 ;  327:1062-1068. 

43. DELLINGER RP, MITCHELL ML, RHODES A, ANNANE D, GERLACH H, OPAL SM, SEVRANSKY JE, SPRUNG 

CL, DOUGLAS IS, JAESCHKE R, OSBORN TM, NUNNALLY ME, TOWNSEND SR, REINHART K, KLEINPELL RN, ANGUS DC, DEUTSCHMAN CS, MACHADO F, RUBENFELD GD, WEBB SA, BEALE RJ, VINCENT JL, MORENO 

R  AND THE SURVIVING  SEPSIS  CAMPAIGN  INCLUDING THE PEDIATRIC  SUBGROUP.  Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Severe Sepsis and Septic 

Shock.  Crit Care Med.  2013;41(2):580-637. doi:10.1097/ccm.0b013e31827e83af 44. AMERICAN  COLLEGE OF CHEST  PHYSICIANS/SOCIETY OF CRITICAL  CARE  MEDICINE  CONSENSUS 

CONFERENCE.  Definitions for sepsis and organ failure and guidelines for the use of innovative therapies in sepsis.  Crit Care Med. 1992;20(6):864-874. 

45. LEVY MM, FINK MP, MARSHALL JC, ABRAHAM E, ANGUS D, COOK D, COHEN J, OPAL SM, VINCENT JL, RAMSAY G, SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS. 2001 SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International 

Sepsis Definitions Conference. 

 Crit Care Med.  2003;31(4):1250-1256. 

doi:10.1097/01.ccm.0000050454.01978.3b 

46. NERI V, AMBROSI A, FERSINI A, TARTAGLIA N, LAPOLLA F, FORLANO I. Severe acute pancreatitis. 

Clinical forms of different gravity.  Ann Ital Chir.  2013;84(1):47-53. 

241 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

47. TANG BM, ESLICK GD, CRAIG JC, MCLEAN AS. Accuracy of procalcitonin for sepsis diagnosis in critically ill patients: systematic review and meta-analysis.  Lancet Infect Dis. 

2007;7(3):210-217. doi:10.1016/s1473-3099(07)70052-x 

48. SCHUETZ  P,  CHIAPPA  V,  BRIEL  M,  GREENWALD  JL.  Procalcitonin algorithms for antibiotic therapy decisions: a systematic review of randomized controlled trials and 

recommendations for clinical algorithms.  Arch Intern Med.  2011;171(15):1322-1331. 

doi:10.1001/archinternmed.2011.318 

49. BEZMAREVIC M, MIRKOVIC D, SOLDATOVIC I, STAMENKOVIC D, MITROVIC N, PERISIC N, MARJANOVIC I, MICKOVIC  S,  KARANIKOLAS  M.  Correlation between procalcitonin and intra-abdominal pressure and their role in prediction of the severity of acute pancreatitis. 

 Pancreatology. 2012;12(4):337-343. doi:10.1016/j.pan.2012.05.007 

50. FRYE AM, BAKER CA, RUSTVOLD DL, HEATH KA, HUNT J, LEGGETT JE, OETHINGER M. Clinical impact of a real-time PCR assay for rapid identification of staphylococcal bacteremia.  J Clin Microbiol. 2012;50(1):127-133. doi:10.1128/jcm.06169-11 

51. SENDID  B,  POIROT  JL,  TABOURET  M,  et al.   Combined detection of mannanaemia and antimannan antibodies as a strategy for the diagnosis of systemic infection caused by pathogenic Candida species.  J Med Microbiol.  2002;51:433-442.  doi:10.1099/0022-1317-51-5-433 

52. ALAM FF, MUSTAFA AS, KHAN ZU. Comparative evaluation of (1,3)-beta-D-glucan, mannan and anti-mannan antibodies, and  Candida  species-specific snPCR in patients with candidemia.  BMC Infect Dis.  2007;7:103. doi:10.1186/1471-2334-7-103 

53. EVANS  A,  WINSLOW EH.  Oxygen saturation and hemodynamic response in critically ill, mechanically ventilated adults during intrahospital transport.  Am J Crit Care. 

1995;  4:106-111. 

54. LEVY  MM,  DELLINGER  RP,  TOWNSEND  SR,  et al.   Surviving Sepsis Campaign: The Surviving Sepsis Campaign: Results of an international guideline-based performance 

improvement program targeting severe sepsis.  Crit Care Med.  2010;38:367-374. 

doi:10.1097/ccm.0b013e3181cb0cdc 

55. BARIE PS, HYDO LJ, SHOU J,  et al.  Influence of antibiotic therapy on mortality of critical surgical illness caused or complicated by infection.  Surg Infect (Larchmt).  2005;6:41-54. doi:10.1089/sur.2005.6.41 

56. LEIBOVICI  L,  PAUL  M,  POZNANSKI  O,  DRUCKER  M,  SAMRA  Z,  KONIGSBERGER  H,  PITLIK  SD. 

Monotherapy versus beta-lactam-aminoglycoside combination treatment for gram-

negative bacteremia: a prospective, observational study.  Antimicrob Agents Chemother. 1997;41(5):1127-1133. doi:10.1128/aac.41.5.1127 

242 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

57. RUBINSTEIN E, LODE H, GRASSI C. Ceftazidime monotherapy vs. ceftriaxone/tobramycin for serious hospital-acquired gram-negative infections. Antibiotic Study Group.  Clin Infect Dis. 1995;20(5):1217-1228. doi:10.1093/clinids/20.5.1217 

58. MICEK ST, WELCH EC, KHAN J,  et al.  Empiric combination antibiotic therapy is associated with improved outcome against sepsis due to Gram-negative bacteria: A 

retrospective analysis.  Antimicrob Agents Chemother.  2010;54:1742-1748. 

doi:10.1128/aac.01365-09 

59. GARNACHO MONTERO J, SA BORGES M, SOLE VIOLAN J,  et al.  Optimal management therapy for Pseudomonas aeruginosa  ventilator-associated pneumonia: An observational, multicenter study comparing monotherapy with combination antibiotic therapy.  Crit Care Med.  2007;35:1888-1895. doi:10.1097/01.ccm.0000275389.31974.22 

60. BRATZLER DW, PATCHEN DELLINGER E, OLSEN KM, PERL TM, AUWAERTER PG, BOLON MK, FISH DN, NAPOLITANO LM, SAWYER RG, SLAIN D, STEINBERG JP, WEINSTEIN RA. Clinical practice guidelines for antimicrobial prophylaxis in surgery.  Surg  Infect.  2013;14(1):73-156. 

doi:10.1089/sur.2013.9999 

61. STEVENS DL, BISNO AL, CHAMBERS HF, EVERETT ED, PATCHEN DELLINGER E, GOLDSTEIN JC, GORBACH 

SL, HIRSCHMANN JV, KAPLAN EL, MONTOYA JG, WADE JC. Practice Guidelines for the Diagnosis and Management of Skin and Soft-Tissue Infections.  Clin Infect Dis. 2005;41:1373-1406. 

doi:10.1093/cid/ciu296 

62. WONG  CL,  HOLROYD-LEDUC  J,  THORPE  KE,  STRAUS  SE.  Does this patient have bacterial peritonitis or portal hypertension? How do I perform a paracentesis and analyze the results?  JAMA. 2008;299(10):1166-1178. doi:10.1001/jama.299.10.1166 

63. AKRIVIADIS EA, RUNYON BA. Utility of an algorithm in differentiating spontaneous from secondary bacterial peritonitis.  Gastroenterology.  1990;98(1):127. 

64. SORIANO G, CASTELLOTE J, ALVAREZ C, GIRBAU A, GORDILLO J, BALIELLAS C, CASAS M, PONS C, ROMÁN 

EM,  MAISTERRA  S,  XIOL  X,  GUARNER  C.  Secondary bacterial peritonitis in cirrhosis: a retrospective study of clinical and analytical characteristics, diagnosis and 

management.  J Hepatol.  2010;52(1):39-44. doi:10.1016/j.jhep.2009.10.012 

65. ARIZA X, CASTELLOTE J, LORA TAMAYO J, GIRBAU A, SALORD S, ROTA R, ARIZA J, XIOL X. Risk factors for resistance to ceftriaxone and its impact on mortality in community, healthcare and nosocomial spontaneous bacterial peritonitis.  J Hepatol.  2012;56(4):825-832. 

doi:10.1016/j.jhep.2011.11.010 

66. SOLOMKIN JS, MAZUSKI JE, BRADLEY JS, RODVOLD KA, GOLDSTEIN EJC, BARON EJ, O’NEILL PJ, CHOW 

AW, PATCHEN DELLINGER E, EACHEMPATI SR, GORBACH S, HILFIKER M, MAY AK, NATHENS AB, SAWYER 

RG, BARTLETT JG. Diagnosis and Management of Complicated Intra-abdominal Infection 243 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

in Adults and Children: Guidelines by the Surgical Infection Society and the Infectious Diseases Society of America.  Clin Infect Dis. 2010;50(2):133-164. doi:10.1086/649554 

67. WALD  HL,  MA  A,  BRATZLER  DW,  KRAMER  AM.  Indwelling urinary catheter use in the postoperative period: analysis of the national surgical infection prevention project data.  Arch Surg.  2008;143(6):551-557. doi:10.1001/archsurg.143.6.551 

68. PLATT  R,  POLK  BF,  MURDOCK  B,  ROSNER  B.  Risk factors for nosocomial urinary tract infection.  Am J Epidemiol.  1986;124(6):977-985. doi:10.1093/oxfordjournals.aje.a114487 

69. HOOTON TM, BRADLEY SF, CARDENAS DD, COLGAN R, GEERLINGS SE, RICE JC, SAINT S, SCHAEFFER AJ, TAMBAYH  PA,  TENKE  P,  NICOLLE  LE.  Infectious Diseases Society of America.  Diagnosis, Prevention, and Treatment of Catheter- Associated Urinary Tract Infection in Adults: 2009 International Clinical Practice Guidelines from the Infectious Diseases Society of America.  Clin Infect Dis. 2010;50:625-663. doi:10.1086/650482 

70. RAMIREZ P, GARCÍA MA, FERRER M, AZNAR J, VALENCIA M, SAHUQUILLO JM, MENÉNDEZ R, ASENJO MA, TORRES A. A Sequential measurements of procalcitonin levels in diagnosing ventilator-associated pneumonia.  Eur Respir J.  2008;31(2):356-362. doi:10.1183/09031936.00086707 

71. LUYT CE, COMBES A, REYNAUD C, HEKIMIAN G, NIESZKOWSKA A, TONNELLIER M, AUBRY A, TROUILLET JL, BERNARD  M,  CHASTRE  J.  Usefulness of procalcitonin for the diagnosis of ventilator-associated pneumonia.  Intensive Care Med.  2008;34(8):1434-1440. doi:10.1007/s00134-008-1112-x 

72. STOLZ D, SMYRNIOS N, EGGIMANN P, PARGGER H, THAKKAR N, SIEGEMUND M, MARSCH S, AZZOLA A, RAKIC J, MUELLER B, TAMM M. Procalcitonin for reduced antibiotic exposure in ventilator-associated pneumonia: a randomised study.  Eur Respir J. 2009;34(6):1364-1375. 

doi:10.1183/09031936.00053209 

73. D'ONOFRIO V, SALIMANS L, BEDENIĆ B, CARTUYVELS R, BARIŠIĆ I, GYSSENS IC. The Clinical Impact of Rapid Molecular Microbiological Diagnostics for Pathogen and Resistance Gene Identification in Patients With Sepsis: A Systematic Review.  Open Forum Infect Dis. 

2020;7(10):ofaa352. doi:10.1093/ofid/ofaa352 

74. IDSA  SEPSIS  TASK  FORCE. Infectious Diseases Society of America (IDSA) POSITION 

STATEMENT: Why IDSA Did Not Endorse the Surviving Sepsis Campaign Guidelines. 

 Clin Infect Dis. 2018;66(10):1631-1635. doi:10.1093/cid/cix997 

75. HOOTON TM, BRADLEY SF, CARDENAS DD, COLGAN R, GEERLINGS SE, RICE JC, SAINT S, SCHAEFFER AJ, TAMBAYH  PA,  TENKE  P,  NICOLLE  LE. Diagnosis, Prevention, and Treatment of Catheter-Associated Urinary Tract Infection in Adults: 2009 International Clinical Practice Guidelines from the Infectious Diseases Society of America.  Clin  Infect Dis. 

2010;50(5):625-663. doi:10.1086/650482 

244 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

76. MERGENHAGEN KA, STARR KE, WATTENGEL BA, LESSE AJ, SUMON Z, SELLICK JA. Determining the Utility of Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus Nares Screening in 

Antimicrobial Stewardship.  Clin Infect Dis. 2020;71(5):1142-1148. doi:10.1093/cid/ciz974 

77. TORRES A, NIEDERMAN MS, CHASTRE J, EWIG S, FERNANDEZ VANDELLOS P, HANBERGER H, KOLLEF M, LI BASSI G, LUNA CM, MARTIN-LOECHES I, PAIVA JA, READ RC, RIGAU D, TIMSIT JF, WELTE T, WUNDERINK 

R. International ERS/ESICM/ESCMID/ALAT guidelines for the management of hospital-acquired pneumonia and ventilator-associated pneumonia: Guidelines for the 

management of hospital-acquired pneumonia (HAP)/ventilator-associated 

pneumonia (VAP) of the European Respiratory Society (ERS), European Society of Intensive Care Medicine (ESICM), European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases (ESCMID) and Asociación Latinoamericana del Tórax (ALAT).  Eur Respir J. 2017;50(3):1700582. doi:10.1183/13993003.00582-2017 

78. KLOMPAS  M,  LI  L,  MENCHACA  JT,  GRUBER  S,  CENTERS FOR DISEASE  CONTROL AND PREVENTION 

EPICENTERS  PROGRAM. Ultra-Short-Course Antibiotics for Patients With Suspected Ventilator-Associated Pneumonia but Minimal and Stable Ventilator Settings.  Clin Infect Dis. 2017;64(7):870-876. doi:10.1093/cid/ciw870 





245 



   

Dolor 

DR. RODOLFO ANTONIO REZEK Y LAURINO 







 «Experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada a un daño real o potencial en los tejidos o descrito con términos como si dicho daño se hubiese producido»1: así lo define la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, por sus siglas en inglés:  International Association for Study of Pain). Este organismo internacional, fundado en 1973, dentro de sus objetivos persigue la 

unificación de la terminología referente al dolor. El grupo de trabajo de 

Taxonomía de la IASP concluyó a finales de 2007 una revisión de la 

terminología básica referente al dolor. La anterior revisión fue realizada en 

1994 y desde entonces tanto la fisiopatología como la terapéutica específica 

del dolor han evolucionado enormemente. Cada individuo aprende el 

significado de la palabra dolor a través de la experiencia personal; tiene 

múltiples causas, diversas características anatómicas y fisiopatológicas,  y 

variadas interrelaciones con aspectos psicológicos y culturales. Esta definición incorpora varios elementos: el dolor es una experiencia individual, una 

sensación, evoca una emoción y ésta es desagradable. Habitualmente existe 

un estímulo nocivo que produce daño tisular o eventualmente lo produciría 

de mantenerse. Muchas personas refieren dolor en ausencia de daño tisular o 

causa fisiopatológica conocida; sin embargo, esta experiencia debe ser 

aceptada como dolor, puesto que no hay manera de distinguirla  de aquella 

debida a un daño tisular efectivo. Para facilitar las comunicaciones e 

interpretación de los trabajos, la IASP ha desarrollado una taxonomía del 

dolor que lo describe en cinco rubros (CUADRO 1). 



1 Y necesaria para la preservación de la vida y su calidad. Agregado por el Dr. ORESTE CERASO. 
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CUADRO 1 

Requisitos taxonómicos para caracterizar el dolor 

1. Región afectada 

2. Sistema involucrado 

3. Características temporales del dolor 

4. Intensidad declarada por el paciente 

5. Etiología 



A continuación, se dan definiciones de algunos términos relacionados al 

dolor que revisten importancia para unificar el mismo lenguaje, según la IASP. 



 Alodinia: Dolor secundario a un estímulo que normalmente no 

desencadena dolor. La definición implica un cambio cualitativo en la 

sensación para diferenciarlo de una hiperestesia. 

 Analgesia: Ausencia de dolor en respuesta a estímulos que 

normalmente provocarían dolor. El término es excluyente, por lo que 

la persistencia de dolor luego de la administración de un analgésico 

no debería denominarse analgesia insuficiente sino alivio parcial. 

 Causalgia: Síndrome caracterizado por dolor quemante sostenido, 

alodinia o hiperpatia que aparece luego de una lesión traumática de 

un nervio, síntomas frecuentemente acompañados de alteración de 

la función vaso y sudo-motoras y eventualmente cambios tróficos 

en la piel, fanéras y músculos. 

 Disestesia: Sensación anormal, desagradable, espontánea o 

provocada. 

 Estímulo nocivo: Aquel potencial o efectivamente dañino a los 

tejidos. 
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 Hiperestesia: Aumento de la sensibilidad al estímulo. 

 Hiperalgesia: Respuesta aumentada a un estímulo que normalmente 

provoca dolor. Es un caso especial de hiperestesia. 

 Hiperpatia: Síndrome doloroso con aumento de la reacción al 

estímulo, especialmente uno repetitivo, y un aumento del umbral. 

Usualmente hay una alteración en la localización e identificación del 

estímulo. 

 Hipoalgesia: Sensación disminuida a estímulos nocivos. Es una 

forma especial de hipoestesia. 

 Nociceptor: Receptor preferentemente sensible a estímulos nocivos 

a un estímulo que sería nocivo si se prolonga suficientemente. 

 Parestesia: Sensación anormal, espontanea o provocada, pero que 

no es considerada desagradable, para diferenciarla de una 

disestesia, siendo esta última una forma especial de parestesia. 
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CUADRO GENERAL INTEGRADOR DE LAS DISTINTAS CLASIFICACIONES DE DOLOR 

NOCICEPTIVO

SOMATICO

Fisiológico o Normal

Profundo                        

1er dolor-rápido-epicrítico fibras A delta

Superficial  

2do dolor-lento-protopático fibras C

LOS MECANISMOS 

VISCERAL                            Verdadero o localizado 

NEUROFISIOLOGICOS

Referido o extraterritorial

Ipsilateral

Parietal localizado

Contralateral

Parietal referido                           

o en espejo                         

NO-NOCICEPTIVOS

Periférico

Clínico, anormal o patológico

NEUROPATICO                          

Central

Mixto                            

PSICOGENO                            

E

R 

AGUDO                             P

Episodio simple – duración limitada

SU TEMPORALIDAD

I

LO

Continuo o casi-continuo

CRONOLOGICA

S

CRÓNICO  

Irregularmente recurrente

O

Mayor 6 meses                           

Regularmente recurrente

D

Paroxístico

I

L DO

Sostenido con paroxismos                           

C

O

LEVE                            

DE

S

MODERADO                            

RECONOCIMIENTO RETROSPECTIVO DEL TIEMPO 

N 

SU INTENSIDAD

1 mes o menos

O

SEVERO                            

1 mes a 6 meses

Mas de 6 meses                  

CI

INTOLERABLE                            

Episódico único

FORMA DE 

Continuo

PRESENTACION

Intermitente –espontáneo

--incidental       esperado

no esperado

ASIFICA

Recurrente

paroxístico                      

CL

LA ETIOLOGIA

Esencial o idiopático o criptogénico: CANCER, SIDA, DBT, FIBROMIALGIA,  etc. 

LAS ZONAS AFECTADAS

Cabeza, cuello, tronco, extremidades                          

EDAD CRONOLOGICA

Neonatos – recien nacidos – infantes - adolescentes  - adultos - ancianos                           

TOPOGRAFIA

Focal, multifocal o generalizado           

Focal referido, extraterritorial, en espejo                 

CUALIDAD

Continuo, palpitante, pulsátil, punzante, apuñalante,  quemante, familiar o conocido,  no familiar o desconocido. 

SU CORRELACION CON LA PATOLOGIA

Síndromes primarios - síndromes secundarios                            

SISTEMAS AFECTADOS

SNC, SNP, respiratorio y cardiovascular, músculoesquelético y tejido conectivo, cutáneo, subcutáneo y glándulas, gastrointestinal,  genitourinario, otros órganos y visceras. 

El análisis exhaustivo del dolor que presenta el paciente, nos acercará con mayor seguridad a: UN DIAGNOSTICO CORRECTO, UN PRONOSTICO MAS ACERTADO Y A UNA TERAPEUTICA ADECUADA. 
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Fisiología y fisiopatología del dolor 

Los receptores para las sensaciones de nuestro organismo pueden dividirse 

en tres grupos: mecanorreceptores, nociceptores y termorreceptores. Todos 

tienen la propiedad de convertir un cambio en el medio ambiente (estímulo-

injuria) en una señal eléctrica y después desencadenar un impulso o potencial 

de acción en la fibra nerviosa. El nociceptor se clasifica de acuerdo al tipo de fibra que lo constituye, distinguiéndose los receptores A delta y C. 

 Fibras A delta: son mielinizadas; de conducción más rápida. 

 Fibras C: no mielinizadas; de conducción más lenta. Ambas se encuentran distribuidas por todo el organismo. 

 Mediadores químicos: provienen del tejido circundante  al receptor y 

modifican su sensibilidad; entre ellos encontramos las prostaglandinas, las 

bradicininas y la histamina que regulan hacia arriba la sensibilidad del 

nociceptor ( up-regulation) y mientras que el óxido nítrico lo regula hacia abajo ( down-regulation). 

Los conocimientos de las estructuras, neurotransmisores y moduladores 

que están involucrados en el proceso del dolor facilitarán el enfoque 

terapéutico del mismo y su éxito. Aun los íntimos mecanismos del proceso de 

dolor no están aclarados, existen distintas teorías, algunas con más 

aceptación que otras, sin embargo existe ya mucho camino recorrido y el 

avance tecnológico de nuestros días contribuirá al esclarecimiento de tan 

complejo sistema. Las estructuras que intervienen en el dolor son de tipo 

periférico y central. Encontramos las neuronas de primer orden que van desde 

los receptores en distintas partes del cuerpo hasta el asta posterior de la 

médula, las neuronas de segundo orden se encuentran en la médula espinal, 

tanto las de dolor rápido (láminas I, IV y V) y dolor lento (láminas VII y VIII). 

Luego las neuronas de tercer orden recorren el camino espinal hasta la región 

central2.  La transmisión nociceptiva es el resultado del balance entre sistemas excitatorios e inhibitorios, que confluyen especialmente en la médula espinal. 



2 Para ampliar, repasar vías de dolor, anatomía y fisiología. 
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Neurofisiología del dolor 

Entre el sitio activo del tejido dañado y la percepción del cerebro de dicho 

daño, se producen una serie de eventos fisiológicos que colectivamente se 

denominan nocicepción, éste comprende cuatro procesos:   

La  transducción: proceso por el que los estímulos nocivos son convertidos en un potencial de acción a nivel de los receptores. 

La   transmisión:  proceso por el que el potencial de acción se propaga de manera centrípeta y ascendente a través de las vías del sistema nervioso 

periférico y el sistema nervioso central. 

La   modulación  o   antinocicepción:  proceso por el que la transmisión es atenuada en distintos niveles. 

La  percepción: es el proceso final por el que la transducción, la transmisión y la modulación interactúan con la psicología del paciente para crear la 

experiencia emocional y, como tal, subjetiva que se percibe como dolor. Los 

nociceptores, (encargados del proceso de transducción) los cuales son 

activados en presencia de daño tisular o inflamación, liberan sustancias que 

activan los receptores específicos los cuales pueden activar directamente 

canales iónicos de voltaje o compuerta de ligando, o por medio de otros 

receptores asociados a proteínas, éstos producen un aumento en la 

concentración intracelular de AMPc, que a su vez fosforila a proteincinasas. El proceso inflamatorio y el daño celular liberan una gran cantidad de sustancias que también actúan sobre los receptores; el efecto neto de todas estas 

sustancias y estímulos es excitar a  la neurona y mover el potencial de 

membrana para llevar al umbral de disparo hacia el potencial de acción. Estos 

impulsos nerviosos generados como umbral son conducidos a la médula 

espinal donde son liberados neurotransmisores excitadores, los cuales, 

mediante vías específicas como la espinotalámica espinorreticular y 

espinomesencefálica llegan al sistema nervioso central a partir del cuerno 

posterior de la médula espinal, donde se libera también un gran repertorio de 

sustancias neurotransmisoras y neuromoduladoras, muchas de las cuales son 

neuropéptidos que no son encontrados en otras fibras nociceptoras. De ahí 
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son enviados al tálamo, y del tálamo a diferentes lugares de la corteza, los 

cuales son activados en respuesta al dolor. 

El dolor posee distintos componentes: 

 Discriminativo del dolor: define la localización del estímulo doloroso. 

 Afectivo: conocimiento previo del dolor, involucra estructuras del sistema 

límbico y amígdala. 

 Memoria y dolor: activa distintas zonas del SNC. 

 Componente motor del dolor: consiste en la integración de la respuesta 

motora del dolor. 



Diferencias entre algunos tipos de dolor: conceptos 

 Dolor agudo:  aquel causado por estímulos nocivos desencadenados por 

heridas o enfermedades de la piel, estructuras somáticas profundas o 

vísceras. Es un dolor considerado biológicamente «útil», pues informa al 

organismo de la existencia de una noxa. De corto tiempo de duración, como 

aspectos concomitantes presenta aumento de sudoración, dilatación pupilar y 

taquicardia. El componente psicológico es leve o nulo, y la tolerancia al dolor es rara. Generalmente cede cuando se quita la noxa y tiene buena respuesta 

al tratamiento farmacológico. Recordar también que el dolor no solamente 

cede con analgésicos, sino que también puede hacerlo a veces cuando se 

retira la causa que lo provoca. 

 Dolor crónico:  es aquel que perdura por más de 6 meses. La persistencia del estímulo, de la enfermedad, o de ciertas condiciones fisiopatológicas, 

puede conducir al establecimiento de un dolor crónico. La percepción del 

dolor crónico está asociada a cambios fenotípicos y genotípicos expresados 

en todos los niveles nociceptivos que alteran la modulación del dolor a favor 

de la hiperalgesia. El dolor crónico tiene efectos fisiológicos, psicológicos y conductuales sobre el paciente y su familia, además de un costo social 

enorme, hoy tiende a considerarse el   dolor crónico como una entidad en sí misma. La mayoría de los pacientes con dolor crónico no manifiestan las 252 
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respuestas autonómicas y el patrón neuroendocrino característicos del dolor 

agudo, a menos que existan exacerbaciones. El dolor crónico puede presentar 

características del dolor agudo en sus exacerbaciones. Hay repercusiones en 

distintos órganos y sistemas, pérdida de masa muscular, alteraciones 

respiratorias, cambios hemodinámicos, alteraciones digestivas, depresión, 

confusión, disfunción sexual y alteraciones del sueño, déficit inmunitario, 

desnutrición y estrés. Como se puede ver, el dolor crónico cursa con 

consecuencias físicas y psicológicas importantes que involucran al paciente y 

su entorno. Puede ser de origen oncológico y no oncológico. 

 Dolor somático y visceral: ambos son del tipo nociceptivo. El dolor somático es aquel que aparece cuando un estímulo potencialmente dañino para la 

integridad física excita los receptores nociceptivos. El dolor originado en 

cualquier parte del cuerpo que no sean nervios o sistema nervioso central es 

somático, frecuentemente se habla de dolor somático propiamente tal cuando 

los receptores están en la piel, músculos o articulaciones, y de dolor visceral cuando los receptores activados por el estímulo están en una víscera. El dolor somático es habitualmente bien localizado y el paciente no tiene grandes 

dificultades en describirlo. El dolor visceral, en cambio, es frecuentemente 

menos localizado y puede ser referido a un área cutánea que tiene la misma 

inervación. 

 Dolor neuropático: es el que resulta de lesiones o alteraciones crónicas en vías nerviosas periféricas o centrales. Puede desarrollarse y persistir en 

ausencia de un estímulo nocivo evidente. El paciente frecuentemente usa 

términos poco usuales para describirlo, por ser una experiencia nueva. Los 

síntomas pueden ser focales o más generalizados. Característicamente, el 

síntoma se presenta como una sensación basal dolorosa o quemante 

(disestesia), con hiperalgesia (respuesta exagerada) o percepción de un 

estímulo cualquiera como doloroso (alodinia). Estos términos se agrupan en el 

de hiperpatía y son característicos de una hipersensibilidad alterada. Se 

diferencia del dolor somático porque el estimulo no es obvio, su localización 

es difusa, de características distintas a los dolores habituales, los narcóticos brindan un alivia parcial y el componente psicológico es muy marcado, el 
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efecto placebo tiene un alto porcentaje de éxito. El dolor neuropático según la IASP, afecta a un 6-8 %3 de la población. 

 Dolor psicogénico:  ocurre cuando el paciente describe problemas 

psicológicos como ansiedad o depresión en términos de daño tisular, 

verbalmente o a través de su comportamiento. Si bien el daño puede o pudo 

existir, el problema central es la amplificación y distorsión de esos impulsos periféricos por el estado psicológico. Ante la pregunta referida al dolor, el 

paciente no se refiere a una zona dolorida sino más bien brinda una 

respuesta cargada de ansiedad, preocupación y angustia. 

 Dolor post-operatorio:  de las clasificaciones de dolor que hemos visto, lo primero que podemos concluir es que el dolor provocado durante una cirugía 

es un dolor nociceptivo, que desencadenará una serie de respuestas 

fisiopatológicas conocidas, y lo segundo es que estas respuestas deben ser 

tratadas antes de que se produzcan y desencadenen la respuesta de dolor del 

organismo. Así, por ejemplo, en una cirugía convencional antes de la incisión 

quirúrgica provocada por el cirujano, el anestesiólogo ya debe haber 

bloqueado los mecanismos que provocarán una respuesta ante la injuria, 

somática o visceral. Generalmente, en anestesia se comienza con una pre-

medicación analgésica para el postoperatorio que pueden ser drogas tipo 

AINES, mientras que para el intraoperatorio generalmente se utilizan opioides 

(fentanilo, remifentanilo) para provocar analgesia. Son conocidos por el 

anestesiólogo signos que indican cuándo el paciente está fuera de plano con 

dolor, como: ojo rojo, lagrimeo, taquicardia o aumento de la tensión arterial. 

Lo deseable es que la dosis suministrada sea suficiente para evitar estos 

signos. En conclusión, el dolor intraoperatorio es dominio del anestesiólogo4 

exclusivamente, mientras que el manejo del dolor postoperatorio puede 

intervenir más de una especialidad. 





3 Encuesta internacional de la IASP durante el 2004. 

4 HIPÓCRATES planteó que aliviar el dolor es arte de los dioses: « Anaesthesia deorum ars». 
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Cuando hablamos de tratamiento del dolor, tenemos que hacer dos 

consideraciones: una es cuando el paciente consulta por un dolor 

determinado (agudo o crónico), donde el médico buscará etiología y 

tratamiento respectivo, y la segunda consideración más importante es cuando 

el paciente aún no tiene dolor  y que, por el  accionar médico para el 

tratamiento de una patología, se debe provocar en el organismo del paciente 

una injuria de tipo quirúrgico. Lo correcto en este caso es arbitrar los 

mecanismos para que dicha injuria sea bloqueada antes de que se 

desencadene el proceso de dolor. No existe una fórmula única para tratar el 

dolor postquirúrgico, cada paciente con su entorno debe ser tenido en cuenta 

y su evaluación debe ser continua. 



IMPORTANTE 

¡El dolor postoperatorio debe ser prevenido y tratado antes de que 

comience! 



 Escalas de dolor: existen escalas visuales como la EVA5 para la valoración de la intensidad del dolor; algunas son graduadas numéricamente6 del 0 al 10 

y permiten una evaluación consistente en esa subjetividad, pero no permiten 

comparar subjetividades; así: 0 = sin dolor y 10 = peor dolor que haya sentido. 

También hay escalas para niños con caras. 









5 EVA: Escala Visual Analógica. 

6 Desarrollada por HISKISSON en 1974. 
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 Métodos para identificar el dolor en edades pediátricas:  la evaluación del dolor en la UCI es difícil debido a que involucra todas las edades pediátricas. 

La evaluación apropiada del dolor es de vital importancia y conocer la 

semiología del niño críticamente enfermo es un paso importante para poder 

tratarlo. Mencionaremos algunas de las escalas más empleadas:  

  Escala de CHEOPS: empleada para dolor agudo postoperatorio. 

  DEGR: empleada para dolor agudo y dolor crónico, evalúa a la vez signos directos de dolor, expresión verbal del dolor y atonía psicomotriz. 

  CONFORT: evalúa al niño con ventilación espontánea o asistida, despierto o en estado de sedación, el tono muscular, movimientos corporales, la 

expresión facial y los signos vitales (TA y FC). Es la escala más empleada 

en las salas de Cuidados Intensivos Pediátricos. 

  Amiel-Tison: utilizada para lactantes menores, evalúa la calidad de 

sueño, movimientos corporales, la expresión facial, tono muscular y 

motricidad, succión y sociabilidad. 

  Escala Visual Análoga (EVA): utilizada en niños despiertos y mayores de 4 

años, esta escala puede ser útil para medir la intensidad de los efectos 

colaterales y el grado de disconfort. 

 Estrategias en el manejo del dolor: el tratamiento del dolor dista muchísimo de ser un tema simple. De hecho existen en nuestro país y en el resto del 

mundo   Unidades de Dolor, integradas por distintas disciplinas que en 

conjunto abordan el tema. Por la multiplicidad de causas que lo originan, 
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como se puede ver en el cuadro general de clasificación, el dolor no tiene un 

único esquema  de tratamiento, debiendo realizar un enfoque individual y 

abarcativo. Por ejemplo, para el tratamiento del dolor oncológico tenemos la 

Escalera Analgésica, acuñada en 1984 en Ginebra y publicada en 1986 por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), que describe un protocolo de 

tratamiento y control del dolor oncológico. 

  

 Dolor leve 

1 - Analgésico no opioide c/s paracetamol, DAINE, metamizol 

2 - Coadyuvante 

  

 Dolor moderado (persiste o se incrementa) 

codeína, tramadol 

1+2 

3 - Opioide débil 

  

 Dolor severo 

1 + 2 + opioide potente: morfina, oxidodona, fentanilo, metadona, buprenorfina Analgésicos no opioides: AAS, paracetamol, lisina, diclofenac, indometacina, 

ketoprofeno, piroxicam 

Coadyuvantes: ansiolíticos, antidepresivos 

Opioides: morfina, meperidina, tramadol, propoxifeno, fentanilo, remifentanilo, nalbufina, codeína 
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No Opioides

Droga

Dosis

Vía Intervalo Adversos

Ketoprofeno

50 mg

Oral

c/8 hrs

Disfunción renal, 

Discrasia Sanguínea, 

Ulcera Gástrica. 

100 mg

EV

c/6-8hrs

Diclofenac

75 mg

IM

c/12 hrs

Disfunción Renal

50 mg

Oral

c/8 hrs

Ulcera Gástrica. 

Lisina, 

125 mg

Oral

c/8 h

Disfunción Renal, 

Clinixinato

100 mg

EV IM  c/8h

Discrasia Sanguínea, 

A.B. 

Metamizol

300-600mg

vo

c/6 hrs

1gr

ev

c/6hrs

100mg/kg

ev

Infusión

Paracetamol

500mg-1gr

vo

c/6 hrs

Hepatopatías 

1 - 2gr

ev

c/6hrs

Alergia a ASA





Coadyuvantes

Droga

Dosis Vía Intervalo Adversos

Amitriptilina

25 

Oral

c/24 hrs

Boca Seca

Mg/día

Estreñimiento. 

Carbamazepina 200 

Oral

c/noche

Mareos

mg /día

Visión Borrosa

Pregabalina

75 – 600  Oral

c/12 hrs

Somnolencia

mg /día

Gabapentin

300-800 Oral

c/24 hrs

Mareos , 

mg/día

somnolencia
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Opiáceos

Droga

Vía

Dosis

Intervalo

Oral ( 1 – 4  1% 1 ml = 10 mg = 20 g 10 a 20 g c/4 – 6 hrs

%)

4% 1 ml = 40 mg = 40 g 5 a 20 g c/ 4 – 6 hrs

Subcutánea Amp1 % ( 1 ml = 10 mg) 5 a 10 mg c/ 4 – 6 hrs

o IM. 

dosis s/ rpta. 

Morfina

EV

Amp 1% bolo de 3 mg

Repetir c/5 min 

Infusión 

25 mg

En 24 hrs ( aprox. 1 

Continua

mg/ h)

Peridural

2-3 mg x catéter

c/24 hrs



Opiáceos

Droga

Dosis Dosis Vía

Intervalo Adversos

techo

Codeína 6% Inicio con  60mg  Oral

c/ 6 hrs ( 5 g  Náuseas, Vómitos 

15 mg

c/4 hrs ( 

c/ 6 hrs)

Estreñimiento, 

20 g c/4 

Prurito. 

hrs)

Tradamol

25-50-100 400mg/d Oral

c/6 hrs

Náuseas, Vómitos 

mg

Estreñimiento, 

Ev ( diluir 1 

Prurito

100 mg

400mg/d amp 100mg 

en 200 ml SF 

+ 1 amp

metoclopra-

mida a pasar 

en 15 min. 

Metadona

10–30mg   30 mg/d Oral y EV

c/24 hrs

idem

c/12hrs 



Opiáceos

Droga

Dosis Dosis Vía

Intervalo Adversos

techo

Codeína 6% Inicio con  60mg  Oral

c/ 6 hrs ( 5 g  Náuseas, Vómitos 

15 mg

c/4 hrs ( 

c/ 6 hrs)

Estreñimiento, 

20 g c/4 

Prurito. 

hrs)

Tradamol

25-50-100 400mg/d Oral

c/6 hrs

Náuseas, Vómitos 

mg

Estreñimiento, 

Ev ( diluir 1 

Prurito

100 mg

400mg/d amp 100mg 

en 200 ml SF 

+ 1 amp

metoclopra-

mida a pasar 

en 15 min. 

Metadona

10–30mg   30 mg/d Oral y EV

c/24 hrs

idem

c/12hrs 
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Para el dolor agudo encontramos distintas alternativas analgésicas, por 

ejemplo: 

Uso de DAINE7, uso de opioides, bloqueos regionales con anestésicos locales, infiltración de heridas con anestésicos locales, bloqueos anestésicos con opioides y otras drogas. 

 Importante: no considerar solamente a los DAINE en el esquema 

terapéutico de dolores menores. Recordar que existe un techo terapéutico, por 

encima del cual se incrementa más su toxicidad que su efecto analgésico. Los 

DAINE son de respuesta variable en cada paciente. 

 Dolor crónico:  el tratamiento del dolor crónico es más complejo que el agudo, requiere de un equipo interdisciplinario para abordarlo. El paciente 

que se le diagnostica un dolor crónico ya ha pasado por varios médicos y un 

arsenal de medicación, alguna de ella creando tolerancia y se requieren dosis 

más altas de drogas más potentes. Aquí cobra mucha importancia la 

contención afectiva del paciente tanto de su familia como de la sociedad. 

 Dolor y cirugía: existen también alternativas quirúrgicas al tratamiento del dolor, en determinados casos: neuralgia del trigémino, neuralgia del 

glosofaríngeo o algunas lumbalgias crónicas. 

 Tratamientos no farmacológicos:  láser  terapia8, hipnosis, acupuntura, musicoterapia, magnetoterapia, por citar algunos. 



Conclusiones 

El correcto tratamiento del dolor y su éxito requiere de un detallado 

conocimiento de los mecanismos fisiológicos y fisiopatológicas que 

intervienen en el mismo, un profundo conocimiento de las drogas a utilizar en 

el esquema terapéutico y por sobre todo entender que el dolor representa no 

solamente el contexto individual de un paciente sino también tener en cuenta 

el medio en el que éste se desarrolla, tanto físico, social y económico. El 



7 DAINE: Drogas Anti nflamatorias No Esteroideas. 

8 LASER:  Light Amplification by Stimulated Emission of Radiations. 
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tratamiento del dolor no es dominio de una especialidad sino que debe 

tratarse de manera conjunta con varias disciplinas, 9 y por sus implicancias10 

socio-económicas es considerado un problema de Salud Pública. 
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9 La tendencia mundial es crear Unidades de Dolor interdisciplinarias. 

10 Referido al dolor crónico. 
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 Hizo, pues, Yavé Dios, caer sobre el hombre un profundo sopor; y dormido, 

 tomó una de sus costillas, cerrando en su lugar con carne, y de la costilla que del hombre tomara, formó Yavé Dios a la mujer, y se la presentó al hombre. 

 La Santa Biblia, Génesis, II, vv. 21 y 22 



Historia 

La anestesia es conocida y practicada desde la antigüedad por los pueblos 

de las primeras civilizaciones, como así también en la Edad Media y 

contemporánea. El origen primario de la palabra  anestesia en su significado moderno corresponde al médico griego DIOSCÓRIDES (50 d. C.), quien al describir los efectos de la mandrágora empleó la palabra exactamente como se usa en 

la actualidad. La primera demostración pública de la anestesia general 

inhalada, usándose el dietiléter, tuvo lugar en el Massachusetts General 

Hospital de Boston, el 16 de octubre de 1846, por WILLIAM THOMAS GREEN MORTON. 

Motivo por el cual se conmemora en esa fecha, actualmente a nivel mundial, 



1 «Un día de éter», cuadro de 1882, de ROBERT HINCKLEY (1853-?). 
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el Día del Anestesiólogo. La palabra anesthesia aparece en el diccionario 

inglés de Bailey (1721) y fue Oliver Wendell Holmes quien sugirió a THOMAS G. 

MORTON el término. M. J. SEIFERT (1902) ideó la palabra  anestesiología, como la ciencia que incluye los métodos y recursos para producir insensibilidad al 

dolor, con hipnosis o sin ella. 

 Antecedentes en Argentina 

En la ciudad de Buenos Aires se realizó la primera anestesia general 

practicada y documentada fehacientemente. La misma fue la administrada por 

el médico y cirujano dental Dr. JACOB MERRILL TEWKSBURY, estadounidense, quien la realizó a fines de agosto de 1847 en la casa del mencionado facultativo, 

utilizando éter dietílico para dormir a un paciente de sexo masculino de 

alrededor de 30 años. La operación, también efectuada por Tewksbury, fue una 

corrección de estrabismo, colaborando como ayudante el Dr. en Medicina 

TEODORO AUBAIN, nacido en 1814 en Francia y fallecido en 1896 en Buenos Aires. 

Tanto la operación como la anestesia se realizaron sin inconvenientes. En 

diciembre de 1946, el ministro de Salud Pública, RAMÓN  CARRILLO, dictó una 

resolución reconociendo la anestesiología como especialidad médica y en 

1948, la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de La Plata 

creó el primer Curso de Anestesiología para Graduados, y designó a GREGORIO 

ARANÉS para llevarlo a cabo. Fue el primer profesor universitario argentino de anestesiología. Este curso, el primer curso universitario de anestesiología, con duración de un año, les otorgó a sus egresados el primer título universitario 

de anestesiología. También cuenta la Argentina con la primera revista 

sudamericana de anestesiología y la segunda en América después de la 

norteamericana. 

 Generalidades 

La anestesiología es una rama de la medicina definida como «la práctica de 

la medicina dedicada al alivio del dolor y al cuidado completo e integral del 

paciente quirúrgico, antes, durante y después de la cirugía». Definida así por 263 
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la Sociedad Americana de Anestesiología2,  la anestesia ha recorrido un camino más que importante en el mundo del arte médico. Cuando hablamos de 

anestesia nos referimos a una gama amplia de técnicas y habilidades médicas 

que las encontramos clasificadas en:  

 Anestesia general: endovenosa, inhalatoria y balanceada (con o sin 

intubación). 

 Anestesia regional: subaracnoidea (raquídea), epidural, bloqueo de nervios regionales, anestesia regional endovenosa (Bier). 

 Anestesia local. 

Cuando un anestesiólogo realiza una anestesia, lo hace en tres etapas: 

 Etapa preanestésica:  evaluación preanestésica; riesgo anestésico; 

clasificación ASA; plan anestésico; elección del tipo de anestesia. 

 Etapa de anestesia propiamente dicha: administración de fármacos; 

cuidados intraoperatorios; vigilancia y monitoreo continuo; uso de drogas. 

 Etapa postanestésica: Unidad de Cuidados Postanestésicos; Unidad de 

Manejo del Dolor. 



Etapa preanestésica 

 Objetivos: la realización de la evaluación preanestésica persigue el fin de que el anestesiólogo concluya un riesgo anestésico para el procedimiento 

quirúrgico a realizarse. Para establecer dicho riesgo, el médico anestesiólogo debe comenzar por realizar el ABC de la clínica, es decir, la anamnesis, el 

examen físico y exámenes complementarios, realizados durante la visita 

preanestésica. Dentro de los objetivos de la evaluación preanestésica 

podemos encontrar: interiorizarse de la enfermedad actual y concomitantes; 

establecer la relación médico-paciente; evaluar vía aérea; solicitar 

evaluaciones de otra especialidad si es necesario; realizar un plan anestésico; 2 Fue en 1905 su origen, en Long Island, con nueve médicos, en 1911 pasa a llamarse  New York Society of Anesthetists  y en 1935 cambia a su actual nombre,  American Society of Anesthesiologists (ASA). 
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obtener el consentimiento informado del paciente; recabar datos de su 

historia personal, hábitos (alcohol, cigarrillo, drogas), uso de medicamentos, enfermedades previas, alergias, cirugías previas, en mujeres si están cursando el  embarazo; prestar atención a enfermedades que puedan afectar la vía 

aérea: EPOC, artritis o enfermedad discal cervical, artritis reumatoidea, 

infecciones de la boca, tumores,  obesidad mórbida por apneas del sueño, 

cuello corto y aumento de tejidos blandos en cuello y vía aérea superior, 

traumatismos, quemaduras, cirugías o radiación del cuello, acromegalia, 

autoinmunes, trisomía, enanismo. 

 Examen físico: en el examen físico se detalla: peso y talla, signos vitales, aspecto general, deformidades visibles. El anestesiólogo debe buscar 

deformidades de la columna, cifosis o escoliosis que impidan realizar una 

anestesia regional; rigidez de columna cervical que impida la hiperextension 

de la misma durante la intubación, prognatismo, micrognatia, macroglosia, 

apertura bucal disminuida, alteraciones dentarias, buenos accesos venosos, 

incisivos prominentes, cuello corto, obesidad mórbida, hidratación, estado 

mental, dismorfias craneofaciales, distancia tiromentoniana, desviación 

traqueal, entre otros. Se pueden recaban datos de su historia familiar a fin de establecer algún antecedente de hipertermia maligna3 en la familia. Estudios prequirúrgicos: deben elegirse en función de la condición médica del paciente, las recomendaciones actuales para un paciente sano (ASA I-II) hematocrito-hemoglobina reciente (30 %), estudio  de coagulación + grupo y factor, ECG 

(mayores de 40 años). 

 Predicción de intubación difícil:  aquellos pacientes en quienes no pueda visualizarse la pared faríngea posterior detrás del paladar blando, que tengan también una distancia tiroideo-mentoniana menor de 7 cm, muy 

probablemente tendrán dificultades para su intubación endotraqueal. Para 

ello  existen escalas, pruebas y clasificaciones utilizadas para la intubación 3  Síndrome de Ombredanne, 1929: enfermedad genética cuya base fisiopatológica es la acumulación del calcio en el citoplasma muscular estriado, que origina la situación de hipermetabolismo caracterizado por hipertermia, hipercapnia, taquipnea, acidosis, rigidez muscular y mioglobinuria. 
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difícil a fin de predecirla4.  Una de ellas, muy difundida, es la clasificación de Mallampati, que tiene en cuenta estructuras observables:  

 Grado I: paladar blando + úvula + pilares. 

 Grado II: pared faríngea posterior visible por detrás del paladar blando, 

pero la base de la lengua no deja ver los pilares. 

 Grado III: exclusivamente se ve el paladar blando. 

 Grado IV: no se logra ver el paladar blando. 

 Problemas con la prueba de Mallampati: no considera la movilidad del 

cuello, no considera el tamaño del espacio mandibular y tiene una 

variabilidad de observador a observador. Finalmente, en esta etapa el 

anestesiólogo completará la denominada Ficha Preanestésica. 

 Ayuno preoperatorio:  la  anestesia general causa depresión de los reflejos de la vía aérea y predisponen al paciente a la aspiración ácida bronquial5, 

causando una patología muy grave ya que cuando el contenido gástrico se 

introduce en el pulmón, causa lesión a los 12 segundos. El vaciamiento 

gástrico a líquidos claros demora 1 a 2 horas y el de sólidos 6 a 8 horas. 

Pacientes traumatizados tienen vaciamiento gástrico solo hasta el momento 

de éste ya que el estrés, dolor, ansiedad y opioides lo enlentecen. Paciente 

embarazada y obesos se consideran con estómago lleno por vaciamiento 

enlentecido del estómago. Profilaxis de la aspiración pulmonar durante la 

intubación: antagonistas H2, antiácidos no particulados, metoclopramida 

(contraindicada en obstrucción intestinal). Sonda nasogástrica, se puede o no 

usar dependiendo del caso y el paciente. Necesidad de un ayudante que 

realice y conozca la maniobra de Sellick6.  Luego de realizar la evaluación, se 4  Aunque se tomen las debidas precauciones, pueden aparecer intubaciones dificultosas no sospechadas. 

5 Síndrome de Curtis-Mendelson o de broncoaspiración. 

6 Procedimiento que forma parte de una inducción anestésica de urgencias o intubación de secuencia rápida en pacientes con el estómago lleno. Consiste en aplicar presión con el dedo pulgar e índice sobre el cartílago cricoides. Esta maniobra  comprime el esófago entre este cartílago y la columna vertebral impidiendo la regurgitación gástrica. Debe ser realizada por personal con experiencia. 
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determinará un Riesgo Anestésico en base a una clasificación ampliamente 

difundida entre los anestesiólogos o ASA. 



Clasificación ASA 

La escala de estado físico elaborada por la Sociedad Americana de 

Anestesiología o ASA (por sus siglas en inglés:  American Society of 

 Anestesiology) se usa comúnmente para clasificar a los pacientes según su gravedad. Esta escala se diseñó originalmente para facilitar un lenguaje 

común entre el anestesiólogo y el cirujano en los equipos de medicina 

humana, aunque muchas veces se ha extrapolado su uso como predictor de 

morbimortalidad. 

ASA I: paciente sano, sin alteraciones físicas ni metabólicas. 

ASA II: paciente con alteración leve a moderada de su estado físico que no 

interfiere  con su actividad diaria. En esta categoría se incluyen todos los 

menores de un año de edad. 

ASA III: paciente con trastornos físicos o metabólicos severos que 

interfieren en su actividad diaria. 

ASA IV: paciente con trastornos severos, con peligro constante para la vida. 

ASA V: paciente moribundo, con pocas expectativas de vida en las próximas 

24 horas sea intervenido o no. 

ASA VI: paciente declarado con muerte cerebral cuyos órganos se toman 

para transplantes. 

E: Se agrega una E si es de urgencia. 

El  riesgo de la anestesia: datos recientes sugieren que puede estar en el 

orden de 1 cada 10.000, y para los pacientes sanos (ASA I y II)  de 1 cada 

100.000 ASA V. La vigilancia y atención hasta el detalle son esenciales para 

conducir la anestesia en forma segura. 





267 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

La SEGURIDAD transoperatoria es fundamental como objetivo del 

anestesiólogo 



Etapa anestésica 

Una vez realizada la evaluación preanestésica, el anestesiólogo decidirá 

qué técnica implementará para el desarrollo de la cirugía electiva o de 

urgencia.  Ya en quirófano, el anestesiólogo hablará nuevamente con el 

paciente y le explicará las características de la anestesia que le aplicará. 

Previamente, el anestesiólogo ya debe haber revisado la máquina de 

anestesia, las drogas7 que necesitará (las cuales deben estar rotuladas), haber revisado la aspiración, chequeado el desfibrilador más cercano, ver el 

vencimiento de las drogas, su disponibilidad y acceso rápido, haber encendido 

los monitores, etc. Chequear nuevamente la historia clínica del paciente, 

revisar su grupo y factor, revisar nuevamente sus estudios complementarios8.  

Si se dispone de la ayuda de un técnico en anestesia9,   el mismo podrá ir colocando los monitores para la vigilancia intraoperatoria: electrocardiógrafo, tensiómetro, oxímetro de pulso, colchón térmico, colaborar con la medicación 

y asistir al anestesiólogo principalmente al inicio de la anestesia. También se encargará de la limpieza y mantenimiento de los equipos de anestesia, 

mantenimiento del canister10,   reposición de drogas, sueros y  elementos descartables. 

Desarrollaremos algunos conceptos de importancia en anestesiología antes 

de pasar a los pasos de una anestesia general, referentes a las partes de la 

máquina de anestesia. 



7 En este capítulo sólo se mencionarán las drogas utilizadas en anestesia. 

8 Tener en cuenta que no siempre el anestesiólogo que realiza la visita preanestésica es el mismo que realiza la anestesia. 

9 En Estados Unidos, el anestesista es el técnico de anestesia y el anestesiólogo el médico especialista. 

10  Parte de la máquina de anestesia que contiene la cal sodada, útil para impedir la reabsorción de CO2 exhalado por el paciente en el circuito anestésico. 
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 Canister: aparato anexo a la mesa de anestesia que contiene la cal sodada, posee válvulas unidireccionales. La cal sodada está formada por hidróxido de 

calcio 80 %, hidróxido de sodio 4 %, hidróxido de potasio 1 %. Contiene agua 

de 14-18ml/% esencial en el proceso de absorción, sílice para endurecimiento 

y violeta de etilo, que cambia de color para indicar el agotamiento de la 

capacidad de absorción. 

 Rotámetro o flujómetro: son aparatos para medir las cantidades de un gas en movimiento. En las mesas de anestesia los gases más utilizados son el 

oxígeno y el óxido nitroso o protóxido de azoe. Son tubos transparentes con 

una bola plástica en su base que se eleva al abrir el paso del gas. 

 CAM: concentración alveolar mínima o cantidad de anestésico necesario, capaz de inmovilizar al paciente frente a un estímulo quirúrgico en el 50 % de los casos. Pero la CAMq es la cantidad de anestésico necesario capaz de 

inmovilizar al paciente frente a un estímulo quirúrgico en el 100% de los 

casos. Los agentes anestésicos poseen distintas CAM y la misma puede sufrir 

variaciones por diversos factores que la pueden aumentar, como alcoholismo 

crónico, lactantes, aumento de la temperatura; o disminuir como la vejez, 

algunos relajantes, narcóticos, hipotermia, acidosis metabólica, entre otros. 

 Flujo de gases frescos: mezcla de líquidos volátiles y oxígeno al 100 %, obtenida dentro del vaporizador y administrada al paciente mediante el 

circuito anestésico de la máquina de anestesia. 

 ARM: asistencia respiratoria mecánica (respiradores), máquinas que de 

manera artificial administran al paciente el volumen y frecuencia respiratoria, requerido y calculado por el anestesiólogo. 

 Vaporizadores: son los recipientes donde se introduce el Liquido Volátil (anestésico inhalatorio) y donde se produce su mezcla con un porcentaje de 

oxígeno medido en  litros, que mediante la máquina anestésica son 

introducidos al paciente por vía respiratoria a través de los tubos corrugados que se unen al tubo endotraqueal del paciente, fijado por el anestesiólogo. 

 Circuito respiratorio: los elementos que lo componen  son tubos 

respiratorios, válvulas respiratorias, bolsa reservorio, recipiente de absorción 269 
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de CO2 o canister, un sitio para la entrada de flujo de gas fresco, una válvula de chasquido para el exceso de gas, una pieza de Y, codo y mascarilla. Los 

tubos respiratorios son corrugados, lo que permite flujo turbulento, para la 

mezcla adecuada de gases y regulación de temperatura, construidos en 

caucho o  plástico. Existen en el mercado tubos de diámetro más pequeño 

para niños y lactantes. Un circuito respiratorio tiene dos válvulas respiratorias idénticas, una en el extremo inspiratorio y otra en el espiratorio, cuya función es conservar el flujo unidireccional de los gases dentro del circuito, y se 

pueden localizar cerca del recipiente de la cal sodada. Las bolsas para la 

respiración suelen llamarse bolsa reservorio, ya que proporcionan un 

reservorio para gases anestésicos o de oxígeno, además que permiten valorar 

visiblemente la existencia y volumen aproximado de ventilación y 

proporcionar ventilación manual en caso necesario, mediante una válvula que 

permite su uso o el del respirador. Las bolsas reservorio suelen ser elípticas para más fácil manipulación, de látex o caucho; van de 0.5-6 L de capacidad, 

siendo lo óptimo la que conserva un volumen entre la capacidad inspiratoria 

del paciente y la capacidad vital, por lo que la más adecuada para el promedio de los adultos es la de 3 L. La bolsa reservorio es la única parte colapsable del circuito de anestesia, y deben colocarse las válvulas respiratorias entre la 

bolsa reservorio y el paciente. 



IMPORTANTE 

Ninguna anestesia se debe realizar sin contar con el monitoreo mínimo, una vía periférica, un equipo de reanimación cercano que incluya desfibrilador, tener armado siempre para una anestesia general en caso de complicaciones y el 

consentimiento del acto médico a realizarse firmado por paciente, tutor o curador Anestesia local: los anestésicos locales (AL) son fármacos que, aplicados en concentración suficiente en su lugar de acción, impiden la conducción de 

impulsos eléctricos por las membranas del nervio y el músculo de forma 

transitoria y predecible, originando la pérdida de sensibilidad en una zona del 270 
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cuerpo. Se dividen en dos grupos con base en su estructura química: las 

amidas y los ésteres. Amidas: lidocaína, bupivacaína, mepivacaína, prilocaína, ropivacaína.  Ésteres:  procaína, cloroprocaína, tetracaína, benzocaína. La 

procaína, sintetizada como un sustituto no tóxico de la cocaína. Los ésteres se hidrolizan en la sangre por acción de la seudocolinesterasa. La característica que todos los anestésicos locales comparten es el bloqueo de la transmisión 

de impulsos neurales, tienen distintos tiempos de recuperación según su 

solubilidad en lípidos y la toxicidad se manifiesta primero en el sistema 

nervioso central más sensible y luego en el sistema cardiovascular. 

 Anestesia regional: consiste en provocar, únicamente en la parte del cuerpo donde se va a operar, una inyección de un anestésico local en la zona en la 

que se encuentran localizados los nervios que proporcionan sensibilidad a 

esa zona. Son múltiples los usos que se le ha dado a los bloqueos en las 

distintas partes del cuerpo. La anestesia regional puede ser subaracnoidea11,  

en el caso de la inyección de un anestésico local en el espacio subdural, 

provocando un bloqueo motor y sensitivo; peridural, en el caso de que la 

inyección del anestésico local se realice en el espacio que rodea la 

duramadre, sin perforarla, provocando un bloqueo sensitivo principalmente. 

Ambas técnicas tienen como contraindicación absoluta la negativa del 

paciente. Los anestésicos locales más usados para estas técnicas son la 

lidocaína, la bupivacaina y la ropivacaina. Se pueden utilizar coadyuvantes que se mezclan con los AL, los más usados son bicarbonato, fentanilo y adrenalina. 

Los  sitios elegidos preferentemente para realizar ambas técnicas son los 

espacios interlumbares, L2-L3; L3-L412.   Dentro de las complicaciones del bloqueo subaracnoideo el más frecuente es la cefalea postpunción. Existen 

también Bloqueos de Nervios Regionales como los bloqueos de nervios 

paravertebrales, bloqueo de los nervios intercostales; en el miembro superior, el bloqueo supraclavicular, bloqueo axilar, bloqueo interescalénico y de los 

nervios individuales como el mediano, el cubital y el radial, también bloqueo 

de nervios de la mano y dedos. Los bloqueos de los nervios del miembro 



11 Mal denominado raquídeo. 

12 También existen técnicas en las que se realizan bloqueos a nivel dorsal y cervical. 
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inferior también se utilizan, como el peroneo, el tibial posterior, el pedio y el crural. Además el bloqueo del ganglio estrellado se ha utilizado para tratar 

enfermedades vasculares periféricas, distrofias simpáticas y síndromes 

dolorosos de cabeza y brazo. Inyecciones en los discos intervertebrales con 

ozono, para el tratamiento del dolor, también se describen. Por último, cabe 

mencionar la anestesia regional intravenosa o BIER13. 

 Anestesia general: estado reversible de depresión del SNC causado por 

drogas, caracterizado por hipnosis, analgesia, relajación muscular y protección neurovegetativa. Comprende la inducción, el mantenimiento y el despertar. En 

la anestesia general se administran distinto tipo de drogas en distintos 

tiempos, por ejemplo: para la medicación preanestésica, que se aplica entre 5 

y 10 minutos antes de la intubación, podemos usar: drogas para profilaxis 

antibiótica, corticoides, opioides, DAINES, antieméticos, anticolinérgicos, 

antihistamínicos; drogas para la inducción: etapa donde se realiza la 

intubación orotraqueal, nasotraqueal o trasmilohioidea, dependiendo de la 

cirugía, donde necesitaremos hipnosis (tiopental, propofol, midazolam) y 

relajación muscular para realizar la intubación (succinilcolina14,  mivacurio); drogas para el mantenimiento: agentes inhalatorios (sevofluorano, isofluorano 

y defluorano), relajantes musculares (vecuronio, pancuronio, atracurio), 

analgesia intraquirúrgica (fentanilo, remifentanilo), reversores de drogas 

(flumazenil, reversor de benzodiacepinas; naloxona, antagonista de receptores 

opioides; reversores del bloqueo neuromuscular como la neostigmina), sólo 

por nombrar algunas. 

 Hipnosis: las drogas que causan hipnosis pueden ser agentes inhalatorios o agentes endovenosos. La hipnosis consiste en un estado de depresión del SNC 

reversible y la vamos a necesitar tanto en la inducción como en el 

mantenimiento de la AG. Los agentes inhalatorios y endovenosos  pueden 

causar hipnosis en ambas etapas de la anestesia y queda a elección del 



13 AUGUST KARL GUSTAV BIER, catedrático de Berlín, en 1908 fue el primero en inyectar procaína por vía endovenosa, entre dos torniquetes, para anestesiar un brazo. 

14 También se pueden usar relajantes musculares no despolarizantes de acción corta como el mivacurio. 
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anestesiólogo cual le resulte más útil para el tipo de cirugía que deba 

afrontar. Los agentes inhalatorios mas utilizados son isofluorano, 

sevofluorano y defluorano. Dentro de los gases encontramos al óxido nitroso. 

Las drogas intravenosas más utilizadas en nuestro medio para la hipnosis son 

tiopental sódico, propofol, midazolam y ketamina. Todas se pueden utilizar en 

la inducción y el mantenimiento debiendo ajustar las dosis para cada caso y 

pueden administrarse en bolo o en goteo. Cuando la AG se realiza solamente 

con drogas endovenosas se denomina TIVA o anestesia intravenosa total. Se 

deben administrar en goteo regulado manualmente o con máquinas. También 

se puede hacer anestesia general con anestésicos inhalatorios solamente. La 

inducción mediante anestesia inhalatoria pura se utiliza frecuentemente en 

anestesias pediátricas, ambulatorias, y en pacientes psiquiátricos. Lo más 

utilizado en nuestro medio es la anestesia balanceada, es decir, la 

combinación de drogas inhalatorias y endovenosas. Los agentes endovenosos 

se diferencian de los inhalatorios en lo siguiente: ausencia de fase pulmonar, se unen a las proteínas plasmáticas, la ionización puede desempeñar un papel 

en la distribución y eliminación de los fármacos, se biotransforman en el 

organismo  en metabolitos activos, la finalización del efecto anestésico 

depende de los fenómenos de biotransformación y eliminación urinaria y 

hepática15, en algunos casos hay redistribución. 

 Analgesia: para procurar analgesia durante el acto anestésico y el 

postoperatorio, se utilizan distintas drogas entre ellas los AINES y los opioides. 

 Relajación muscular: utilizamos relajantes musculares despolarizantes y no despolarizantes. Dentro de los primeros encontramos a la succinilcolina, y en 

los segundos al pancuronio, alcuronio, atracurio, mivacurio. 

 Protección neurovegetativa al estrés quirúrgico, dada por la estabilidad y el plano anestésico. 

 Anestesia balanceada: combinación de diferentes fármacos para conseguir una anestesia segura. Se consigue con la mezcla de agentes inhalatorios, 



15 Recordar que cuando existe insuficiencia de los órganos encargados de la eliminación de una droga, se deben ajustar sus dosis. 
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bloqueantes neuromusculares y agentes inyectables (tranquilizantes, 

analgésicos y anestésicos endovenosos) a dosis menores de las que se 

utilizarían individualmente, disminuyendo los efectos adversos de éstos. 

 Neuroleptoanestesia: consiste en la combinación de doperidol, fentanilo (opioide) y óxido nitroso, poco usado en la actualidad. 

 Neuroleptoanalgesia: combinación de droperidol y fentanilo, obteniéndose una analgesia, con relajación y sedación. 

 Ataranalgesia: combinación de ketamina y una benzodiacepina (midazolam, diacepam). 



Etapa postanestésica 

 Sala de Cuidados Postanestésicos: después de una anestesia general (y a veces en las regionales) se debe llevar al paciente a una unidad de cuidados 

postanestésicos (Despertar o Reanimación) para observarlo. Si el paciente 

requirió intubación y si la ventilación se juzgó adecuada, se debe retirar el 

tubo endotraqueal antes de transportar al paciente. El periodo postoperatorio 

inmediato se caracteriza por una incidencia elevada de complicaciones que 

ponen en peligro la vida. La causa más frecuente de despertar tardío es la 

anestesia residual, la administración de sedantes y los efectos de agentes 

anestésicos. Se debe controlar el dolor administrando analgésicos (metimazol, 

cloruro mórfico). Si no se consigue un control adecuado, el paciente deberá 

ser observado más tiempo o ser derivado a una unidad de cuidados 

intensivos. Durante la recuperación de rutina se produce, con cierta 

frecuencia, agitación, náuseas y vómitos y estremecimientos. Las 

complicaciones postanestésicas más frecuentes suelen ser las respiratorias, 

seguidas por obstrucción de las vías aéreas, hipoventilación, hipoxemia, 

circulatorias, hipotensión (hipovolemia), hipertermia, arritmia. 

 Vigilancia transoperatoria: las recomendaciones nacionales para la 

vigilancia transoperatoria durante los procedimientos anestésicos son como 

mínimo las siguientes: la oxigenación, la ventilación, la circulación y la 
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temperatura de los pacientes. Se debe contar con un oxímetro de pulso, un 

capnógrafo, un electrocardiógrafo con desfibrilador, tensiómetro y 

controladores de la temperatura corporal; estos monitores pueden venir 

separados o en conjunto denominados multiparamétricos. 

 Oximetría de pulso: la oximetría de pulso utiliza la espectrofotometría para medir la saturación de oxígeno en la sangre. La oximetría de pulso se basa en 

la observación de que la hemoglobina oxigenada y la reducida difieren en su 

absorción de luz roja e infrarroja. Una saturación del 90 % puede  significar 

una PaO2  menor de 65 %  mmHg.  Para ser fiable requiere de una buena 

perfusión periférica. 

 Capnografía: se basa en la absorción de luz infrarroja por el CO2 y muestra una forma de onda de concentración de CO2 que permite el reconocimiento de 

distintos padecimientos. La capnografía indica de manera rápida y confiable la intubación esofágica. Permite diagnosticar en forma precoz una hipertermia 

maligna donde el aumento del metabolismo basal implica un aumento del 

CO2, una embolia gaseosa, obstrucción a la espiración, absorción de dióxido de carbono desde cavidad peritoneal en procedimientos laparoscópicos. 

 Temperatura: lactantes y niños pequeños tienen una estabilidad térmica inadecuada y toleran mal la hipotermia. Los adultos sujetos a temperaturas 

ambientales bajas y pérdidas por evaporación importantes pueden llegar a la 

hipotermia, por eso se utilizan mantas y colchones térmicos. 



IMPORTANTE 

El primer y más importante monitor es el observador humano y se debe recordar un viejo dicho: se debe tratar al paciente y no al monitor 



Aspectos médico-legales de la anestesiología 

Desde el punto de vista médico-legal, tanto la ficha preanestésica como la 

anestésica son uno de los documentos más importantes que prepara el 

anestesiólogo para la acreditación de su diligencia, prudencia y pleno 
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conocimiento de las cosas. Es el testimonio permanente, confiable y 

contemporáneo del curso intraoperatorio de la anestesia. Ante un accidente 

anestésico, donde la prueba directa sobre lo que ocurrió es imposible o 

extremadamente difícil, la ficha anestésica puede constituirse en una prueba 

presuncional de la mayor importancia jurídica. La ficha anestésica puede ser 

también empleada como una base de datos, como instrumento de enseñanza 

de posgrado y discusión y análisis de casos clínicos, como documento para 

estudios epidemiológicos, etc. 



Conclusiones 

La anestesiología es una rama de la medicina ejercida por un médico 

especialista el cual debe poseer un profundo conocimiento de la fisiología 

humana y la fisiopatología de las enfermedades, conocer farmacología para 

poder manejar un amplio arsenal de drogas, su farmacodinamia y 

farmacocinética, como así también su interacción con otras drogas. Tener 

amplia destreza en el manejo de la vía aérea, accesos venosos periféricos, 

centrales y monitoreo invasivo. Manejo de situaciones de Apoyo Vital Básico y 

Avanzado. Manejo de situaciones de trauma. Y conocimiento básico de las 

distintas subespecialidades de la anestesiología, como cirugía cardiovascular 

central, cirugía de tórax, neurocirugía, cirugía pediátrica, cirugía en el paciente psiquiátrico, cirugía en el paciente quemado, sólo por nombrar algunas. 
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Algunas presentaciones de drogas anestésicas
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Concepto de cirugía invasiva 

mínima 

DRES.  HORACIO  D’AGOSTINO Y MARIANO  EDUARDO 

GIMÉNEZ 







En la vida de mañana, ¿qué va a ser de la cirugía? Dos utopías se alzan ante 

la mirada del médico: un progreso en la medicina preventiva y en la 

farmacoterapia capaz de impedir que las enfermedades surjan o que en su 

curso entren en la etapa quirúrgica; o un afinamiento en la técnica operatoria que no sólo la haga apta para curar la enfermedad o crear un orden funcional 

más favorable que el morboso, sino también para mejorar las posibilidades 

que brinda la salud. La desaparición o la transfiguración de la cirugía. 

Entre una y otra utopía, entre la desaparición y la transfiguración, está el 

camino más probable, la transformación profunda que supondrá el paso de 

una cirugía básicamente exerética y mutilante a otra restauradora del orden 

fisiológico, unas veces y otras creadora de un orden funcional nuevo, más 

sano y más bello, en definitiva, más humano.[4] 



Concepto y alcances de la cirugía invasiva mínima 

De estos interrogantes, sale el concepto de  cirugía invasiva mínima, que cubre diferentes especialidades de la medicina y de la cirugía. La llave de esta innovación fue el tratamiento endoscópico, agregándose a fines de la década 

del 60 los procedimientos endovasculares como alternativa a la cirugía abierta 
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y el advenimiento de la ecografía y tomografía computarizada que posibilitó el drenaje de colecciones con agujas y catéteres sin necesidad de cirugía. 

La cirugía laparoscópica, cuyos inicios se encuentran en la ginecología, ha 

tenido una gran aceptación en el tratamiento de la patología biliar; de esta 

manera, desde su comienzo en 1987 en Francia, ha cambiado en poco más de 

10 años la vía de acceso no sólo a la patología biliar sino a muchas otras 

indicaciones en abdomen y tórax. 

De esta manera, queda constituida la cirugía invasiva mínima, involucrando 

en ella a la  cirugía endoscópica, a la cirugía laparoscópica  y a la  cirugía percutánea. 

La introducción de nuevas alternativas terapéuticas para el tratamiento de 

afecciones quirúrgicas ha sido una constante en los últimos años, 

compitiendo con la cirugía convencional que ha reducido sus indicaciones en 

un buen número de enfermedades. 

Dichas alternativas han surgido, fundamentalmente, por el desarrollo de los 

métodos de diagnóstico por imágenes y el avance de la endoscopía y la 

videolaparoscopía. Así es que ya se abarcan tratamientos impensados pocos 

años atrás, como el del cáncer temprano del estómago mediante 

mucosectomía endoscópica. 

El resultado de este cambio, en términos generales, puede considerarse 

positivo, ya que si uno compara estudios de morbimortalidad en algunas 

enfermedades, la misma ha disminuido y ése es el objetivo de la práctica 

médica. 

El desarrollo de la cirugía invasiva mínima produjo importantes 

implicancias en los hospitales, en los médicos y en los pacientes. 



Impacto en los hospitales 

Debido a la potencialidad de complicaciones y al período de convalecencia 

postoperatorio, la cirugía fue asociada con hospitalización por más de 100 

años. El 50 % de las internaciones en Occidente estaban ligadas a cirugía. El 
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arribo de técnicas mini-invasivas, con tratamientos ambulatorios o de corta 

internación más el advenimiento del seguimiento domiciliario por equipos de 

enfermería entrenados está disminuyendo drásticamente estas cifras. Esto 

produce un efecto de disminución de costos por internación, y de posibilidad 

de infecciones intrahospitalarias. 

La reducción de la internación y el aumento del seguimiento ambulatorio 

requiere sin duda un importante cambio en la organización de los servicios de 

cirugía, siendo necesario además modificar la estructura de quirófanos para 

un rápido recambio de pacientes. 



Impacto en los cirujanos 

La llegada de la cirugía invasiva mínima impone a los cirujanos la 

adquisición de nuevas destrezas.[3]  Estas técnicas van desde la ejecución de 

maniobras sencillas como la punción diagnóstica o el drenaje de colecciones 

hasta grandes operaciones por vía laparoscópica. Su realización, en algunas 

oportunidades, implica además de la formación básica en cirugía, el 

aprendizaje de ecografía, radiología intervencionista y endoscopía.[1] 

La incorporación de estos conocimientos en la formación de un cirujano 

son cada vez más importantes (ecografía intraoperatoria, asociación de 

métodos percutáneos y laparoscópicos, etc.). 

Algunos procedimientos de ejecución más sencilla deberían formar parte 

de los conocimientos de un cirujano práctico, otros seguramente serán 

patrimonio de centros especializados. Pero es indispensable que el médico 

conozca cada uno de estos procedimientos, sepa o no instrumentarlos, ya que 

es él quien deberá decidir el camino a seguir. 



Impacto en los pacientes 

La cirugía invasiva mínima permite una rápida reinserción laboral, produce 

menos complicaciones parietales y menos dolor postoperatorio, evitando 
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también en muchas oportunidades la anestesia general. En algunos casos, 

faltan aún estudios randomizados que permitan evaluar la real ventaja de 

estas técnicas. 

Dentro de las tres ramas que constituyen la cirugía invasiva mínima, la 

cirugía percutánea es la menos conocida por los cirujanos y de la  cual 

comentaremos las conductas actuales en este capítulo, por lo que 

consideramos interesante señalar su definición y alcances. 

El  intervencionismo guiado por imágenes  puede llamarse también 

radiología intervencionista o cirugía percutánea; tiene como definición  —

modificada de ALEXANDER  MARGULIS—:  procedimientos diagnósticos y 

terapéuticos, a través de incisiones mínimas, realizados con catéteres, guías, balones y  stent, controlados y guiados por radioscopia, ecografía, tomografía computarizada o resonancia nuclear magnética. 

Ya en 1967, MARGULIS agrega que «la interpretación de la radiografía es sólo 

secundaria, siendo el principal factor la intervención», recalcando la 

importancia del trabajo en conjunto entre radiólogos, cirujanos y 

gastroenterólogos.[5] 

En una ajustada síntesis de la historia del intervencionismo, podemos 

observar que desde la primera inyección endovenosa en un humano en 1667 

por MAYOR, muchos pioneros han permitido desarrollar la cirugía percutánea, 

como el caso de NÉLATON, que a fines del siglo pasado inventara un drenaje de 

goma vulcanizada que resistía la corrosión de la orina. Hubo que esperar 

muchos años para que SELDINGER  describiera el principio de la radiología 

intervencionista mediante la utilización del alambre guía. 

En 1964, dos pioneros del intervencionismo, DOTTER y JUDKINS, informaron la 

dilatación de una arteria femoral superficial estenótica con dilatadores 

coaxiales de teflón. La angioplastia transluminal percutánea no tuvo 

aceptación amplia hasta 1974, cuando GRUNTZIG  desarrolló y demostró la 

eficacia del uso de balones de alta presión para dilatar estenosis arteriales. 

En 1968, OTHO  y  TSUCHIYA, en la Universidad de Chiba, inventan una aguja 

metálica de gran flexibilidad y pequeño calibre que tuvo gran difusión luego 
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de los trabajos y publicaciones de Okuda en 1974, permitiendo la opacificación de la vía biliar con mínimo riesgo. 

Un tema interesante es el origen del término  stent. Las prótesis son 

llamadas   stents  por  CHARLES  STENT, dentista británico del siglo pasado que diseñó moldes para dientes postizos. Desde entonces su apellido se 

generalizó y se utiliza para denominar estructuras de sostén como las 

prótesis. 

Merecen destacarse las figuras de CESARE  GIANTURCO,[2]  médico italiano que 

desarrolló sus actividades en la Mayo Clinic y el Anderson Hospital, quien, 

entre otros aportes, a los 80 años de edad describió la prótesis que lleva su 

nombre y la de SIDNEY  WALLACE, que entre otros procedimientos introdujo el 

drenaje transhepático de la vía biliar, la embolización de la arteria hepática para el tratamiento de tumores y el drenaje de abscesos hepáticos.[9] 

En nuestro país, MIRIZZI  y  ROYER  fueron verdaderos precursores en este 

campo mediante la introducción de la colangiografía operatoria y de la 

colecisto-colangiografía laparoscópica. Posteriormente, en Buenos Aires, 

MAZZARIELLO  con la técnica que había iniciado MONDET, difunde el 

intervencionismo biliar a nivel mundial, y últimamente PALMAZ y PARODI aportan nuevos modelos de prótesis de gran aplicabilidad y aún en desarrollo.[6, 8] 

En este contexto, el cirujano general ha visto disminuir su accionar a 

expensas de otros especialistas, como los gastroenterólogos o radiólogos que 

ahora ocupan un lugar en el tratamiento de muchas afecciones quirúrgicas. La 

resultante de este cambio en términos generales, puede considerarse positivo, 

ya que si uno compara estudios de morbimortalidad en algunas 

enfermedades, la misma ha disminuido y ese es el objetivo de la práctica 

médica. Un ejemplo de esta situación es lo acontecido con el drenaje de 

abscesos hepáticos o la realización de gastrostomías percutáneas. Sin 

embargo en otras situaciones los resultados no han sido superiores a la 

cirugía convencional, como en el drenaje de necrosis pancreática infectada, o 

al menos no son concluyentes. 
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El desarrollo de nuevas técnicas requiere de un análisis científico para 

valorar el verdadero impacto que su uso puede tener. Esta condición no ha 

sido una constante, existiendo algunas dificultades que creemos pueden 

sintetizarse de esta forma: 

1.  Pocos estudios randomizados. 

2.  Implementación de nuevas técnicas en enfermedades cuya historia 

natural hace difícil evaluar los resultados (punción percutánea en los 

pseudoquistes de páncreas en etapas tempranas, cuya reabsorción 

espontánea ocurre en el 80%). 

3.  Tratamiento de afecciones por especialistas que sectorizan el nuevo 

procedimiento aislándolo del resto de las alternativas ya existentes 

(drenajes de colecciones abdominales sin valorar si la afección que dio 

origen a la misma es de resolución quirúrgica). 

4.  Insuficiencia de un análisis costo-beneficio cuando los resultados 

obtenidos son similares a otros menos costosos (drenaje biliar paliativo 

endoscópico o percutáneo versus anastomosis biliodigestiva quirúrgica). 

Sin duda, el camino ideal para la solución de gran parte de estas 

dificultades es la tarea multidisciplinaria con un diálogo fluido que permita 

intercambiar experiencias. Sin embargo, la modalidad de trabajo en los 

distintos sectores de la atención médica ha hecho que en la elección de un 

procedimiento intervengan algunos factores que distorsionan el verdadero rol 

que cada uno de ellos tiene en su implementación. Es así que pacientes con 

las mismas afecciones pueden ser tratados de distinta manera según sus 

médicos sean endoscopistas, intervencionistas o cirujanos. 

Esta situación se ve facilitada porque en muchos casos no existe aún una 

definición sobre cuál es el mejor método. En esta selección, el cirujano sigue teniendo un papel preponderante, por cuanto en su formación adquirió los 

conocimientos de las  distintas afecciones quirúrgicas, su fisiopatología y la respuesta a los cambios originados al instrumentar algunos procedimientos, 

para compararlos con el tratamiento estándar hasta ese momento. 
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En definitiva, la elección de un procedimiento debe exceder  los 

conocimientos que puedan ser parcializados. El conocimiento integral de la 

enfermedad a tratar es muy importante. En ese sentido creemos que el 

cirujano moderno no puede desconocer los alcances de cada uno de estos 

procedimientos, sepa o no instrumentarlos, ya que es él quien deberá decidir 

el camino a seguir. Este concepto trasciende al mero hecho de quien debe 

hacer el procedimiento, porque lo más importante será cual es el mejor 

procedimiento que deba realizarse y que los resultados sean comparables a 

los niveles existentes para cada uno de ellos. 
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Cirugía ambulatoria 

DR. DIEGO SURUR 







Introducción  

Se define como  cirugía ambulatoria a las  prácticas quirúrgicas que, luego de realizadas, permiten el alta o externación hospitalaria en el mismo día del procedimiento. Pueden realizarse diferentes tipos de cirugías, anestesia o analgesia, siendo la premisa la estadía post operatoria fuera del hospital la 

primera noche luego del acto quirúrgico. 

Los procedimientos que habitualmente se realizan pueden practicarse con 

anestesia local y alta inmediata, siendo éstos las denominadas cirugías 

menores, o pueden requerir una recuperación post anestésica más 

prolongada, considerados cirugía mayor o simplemente cirugía ambulatoria. 

La cirugía ambulatoria requiere una cuidadosa selección de pacientes y 

actualmente sólo algunas prácticas pueden realizarse con esta modalidad. Se 

recomienda la práctica en una unidad integrada a una base hospitalaria, con 

posibilidad de internación si alguna complicación lo requiriese. Sin embargo, 

existen también con buen funcionamiento unidades independientes 

exclusivas de cirugía ambulatoria. 

Las prácticas factibles de realizarse en forma ambulatoria en cirugía menor 

son la exéresis de lesiones de piel, como nevus, lipomas, quistes sebáceos, 

drenaje de colecciones subcutáneas. 

En cirugía mayor la patología más frecuente es la de pared abdominal: 

hernias inguinales, crurales o umbilicales. También las eventraciones de 

pequeño tamaño pueden resolverse de manera ambulatoria al igual que la 
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patología ano orificial. La colecistectomía videolaparoscópica puede realizarse de manera segura de forma ambulatoria. Estas prácticas serán abordadas de 

forma individual. 



Selección de pacientes 

Todos los enfermos pasibles de ser operados de manera ambulatoria 

deben ser evaluados en forma individual por el cirujano actuante en 

consultorio externo. Puede establecerse una unidad de cirugía ambulatoria 

con un grupo sanitario que incluya además del cirujano un médico clínico, 

psicólogo y nutricionista. 

Los parámetros a tener en cuenta son la edad del enfermo, la asociación 

con enfermedades como diabetes, hipertensión arterial, EPOC, obesidad, así 

como antecedentes de cirugías previas. El uso de drogas o factores 

psicológicos debe tenerse en cuenta. 

El examen físico del paciente así como la confección de estudios 

prequirúrgicos permitirá establecer la clasificación de la Asociación Americana de Anestesiólogos (ASA), siendo los enfermos con ASA I y II los más aptos para este tipo de cirugía. Pacientes con ASA III pueden incorporase al tratamiento si su enfermedad sistémica está controlada y tratada en forma adecuada. Los 

pacientes con índice de masa corporal (IMC) mayor de 35 deben excluirse. 

Enfermos mayores de 70 años deben ser evaluados en forma particular, 

siendo candidatos aquellos en buen estado general. 

Los estudios prequirúrgicos varían de acuerdo a la patología  a operar y 

cada paciente en particular. Sin embargo una rutina de laboratorio, ECG, 

radiografía de tórax y coagulograma se consideran estudios básicos a realizar 

En la consulta el cirujano debe cerciorarse de que el paciente comprenda 

las consignas de cirugía ambulatoria, tanto de la práctica como del manejo 

perioperatorio y el seguimiento. De la misma manera se recomienda que el 

enfermo resida a menos de una hora de viaje de la institución y que posea 

teléfono para establecer un seguimiento telefónico; los pacientes deben estar 
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acompañados por un adulto responsable tanto durante la consulta como la 

primer noche postoperatoria. El adulto responsable debe ser mayor de edad, 

saber leer y escribir, y ser capaz de comprender órdenes simples que permitan 

realizar los cuidados post operatorios básicos de manera adecuada. 



Procedimientos operatorios 

 Hernias 

La reparación de la hernia inguinal es el procedimiento que se practica con 

más frecuencia en un servicio de cirugía general. Puede realizarse de manera 

ambulatoria con anestesia local de forma segura y eficiente, disminuyendo la 

tasa de morbi-mortalidad, así como los costos operatorios, con alta 

satisfacción del paciente. La técnica clásicamente aceptada es la hernioplastia con colocación de malla de polipropileno según la técnica de Lichtenstein. 

Pueden utilizarse mallas de macroporo combinadas o PTFe de acuerdo a la 

preferencia del grupo quirúrgico. 

La aplicación de anestesia local se ha demostrado más segura que el 

bloqueo regional, ya que su invasión es menor, no involucra estructuras 

meníngeas y actúa sólo sobre la zona quirúrgica sin afectar la inervación de 

otros órganos. Esto permite menos complicaciones postoperatorias, como la 

retención aguda de orina o más graves como la punción de duramadre. 

Además,  el uso de anestésicos locales disminuye los costos operatorios. En 

todos los casos debe realizarse monitoreo con anestesiólogo, lo que ofrece 

seguridad al paciente y al equipo quirúrgico. 

La técnica anestésica habitualmente combina una sedación endovenosa 

con midazolam o propofol, aplicando luego la anestesia local en dos planos: 

plano superficial (piel y tejido celular subcutáneo) sobre la zona a incidir. Un plano profundo por debajo de la aponeurosis del músculo oblicuo mayor, 

infiltrando también la base del cordón espermático. Se utiliza lidocaína 20 cc, diluida al 0,5 %, lo que permite ampliar la infiltración, si fuese necesario, a 291 
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demanda del enfermo si presenta dolor. En todos los casos se practica 

profilaxis antibiótica con cefalosporinas de segunda generación. 

Finalizado el acto operatorio el paciente es dado de alta a las pocas horas, 

siendo los parámetros a tener en cuenta la ausencia de dolor, tolerancia a 

dieta líquida, micción espontánea y estabilidad hemodinámica. Se indica 

analgesia por vía oral durante las 48 a 72 horas siguientes. 

La hernioplastia inguinal con anestesia local es una técnica sencilla que ha 

demostrado disminuir la incidencia de complicaciones postoperatorias. 

Asimismo disminuye el índice de recidivas, y permite una rápida incorporación 

del enfermo a la actividad socio laboral. 

Las hernioplastias umbilicales pueden también realizarse de manera 

ambulatoria, debiendo la aplicación anestésica seguir la técnica de «paso a 

paso», con infiltración por planos ya descripta. Es recomendable la plástica de la pared con malla sin tensión, ya que esto disminuye no sólo el índice de 

recidivas, sino que otorga menos dolor postoperatorio y rápida incorporación 

socio laboral. 

En una experiencia realizada en el Servicio de Cirugía del HIGA Rossi de La 

Plata, a cargo del Prof. Dr. J. R. DEFELITTO, en un periodo de dos años (1997-1999) se obtuvieron los siguientes resultados: 
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En conclusión: 

 Más personas pueden acceder a procedimientos quirúrgicos 

 Tolerancia a dieta inmediata y retorno temprano a vida social activa 

 El 43,30 % de los casos se resolvieron en forma ambulatoria 

 Pacientes correctamente seleccionados  
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 Optimiza el aprendizaje de la cirugía por parte de los médicos residentes 

 Aumenta el número de prácticas, impone la adquisición de una técnica 

quirúrgica dúctil, delicada y precisa 

 La anestesia local infiltrativa no interfiere en ningún caso para la 

aplicación de los diferentes tipo de técnica existentes para la reparación 

herniaria 

 La morbilidad del 13,33 % fue debida en todos los casos a complicaciones 

menores, que se equiparan a las halladas en reparaciones con otro tipo 

de anestesia  

Este procedimiento nos brinda un balance económico significativamente 

favorable al compararlo con pacientes internados. Y al mismo tiempo 

posibilita reasignar camas de internación y turnos de quirófano a enfermos de 

mayor complejidad, muchas veces relegados por pacientes pasibles de 

resolución ambulatoria. 

  

 Patología ano-orificial 

La corrección quirúrgica del prolapso hemorroidal, la esfinterotomía lateral 

externa para el tratamiento de la fisura anal, las diferentes técnicas de 

fistulotomía para fístulas de margen anal, y la confección de colgajos 

deslizados (técnica de Sarner) para la estenosis anal, son factibles de 

realizarse de manera ambulatoria. 

Estas prácticas deben ser realizadas en posición decúbito ventral 

preferentemente, con monitoreo por anestesiólogo dado el alto índice de 

complicaciones intraoperatorias por reflejo vaso vagal en el momento de la 

aplicación de anestesia local en el margen anal. 

Se utiliza lidocaína diluida al 0,5 %, 20 cc, infiltrando primero la piel y luego planos profundos en la totalidad del margen anal. 
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El alta del paciente puede otorgarse a las horas de realizado el 

procedimiento. Debe controlarse la ausencia de hemorragias, no presentar 

dolor, tolerancia a líquidos, micción espontánea y estabilidad hemodinámica. 

 Colecistectomía videolaparoscópica 

En la actualidad la colecistectomía videolaparoscópica es el tratamiento de 

elección de la litiasis vesicular. La práctica de este método de manera 

ambulatoria disminuye costos innecesarios y evita internaciones excesivas, 

otorgando al enfermo una veloz inserción socio laboral. Debe realizarse 

siempre en una institución que otorgue la posibilidad de internación en el 

postoperatorio inmediato y admisión no programada (urgencia) dada la 

posibilidad de complicaciones mayores. 

Deben seleccionarse los pacientes de manera individual, en entrevista 

personal con el cirujano. Serán excluidos aquellos enfermos con ASA III, 

antecedentes de colestasis o sospecha de litiasis coledociana, pancreatitis, 

colecistitis previa evolucionada con tratamiento médico o colecistostomía, e 

índice de masa corporal mayor a 35. 

Las consignas básicas de cirugía ambulatoria deben ser respetadas, 

asegurando la comprensión del paciente y del acompañante. 

Durante el acto operatorio se realiza anestesia general con intubación oro 

traqueal, utilizando narcóticos de acción ultra corta. Se administran 

analgésicos al inicio y al fin de la cirugía, así como drogas  antieméticas y 

sonda oro gástrica para descomprimir y vaciar el estómago. 

La técnica quirúrgica utilizada puede ser francesa o americana de acuerdo a 

las preferencias del equipo quirúrgico. Se infiltra con 10 cc de lidocaína al 1 % 

los sitios de punción de los trócares. La presión de neumoperitoneo no debe 

superar los 10 mmHg, asegurando la evacuación completa al finalizar la 

cirugía. Debe realizarse colangiografía intraoperatoria sistemática. 

Habitualmente no se coloca drenaje. 
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Durante el postoperatorio inmediato se indica analgesia endovenosa, 

antieméticos y protección gástrica. Certificada la recuperación post-anestésica se indica dieta líquida, que progresa de acuerdo a tolerancia. 

Los pacientes a quienes se detecta litiasis coledociana (sea resuelta o no 

durante el acto operatorio), se decide convertir a cirugía convencional, o 

presentan dolor o vómitos intensos en el postoperatorio inmediato deben 

permanecer internados y excluirse del programa de cirugía ambulatoria. Del 

mismo modo aquellos enfermos que por preferencia personal se nieguen a 

continuar en el plan ambulatorio. 

Previamente a otorgar el alta hospitalaria el enfermo debe ser evaluado por 

el cirujano actuante, quien confirma estabilidad hemodinámica, tolerancia a 

dieta y micción espontánea. Se informa al paciente y al acompañante signos 

de alarma que motivarán la consulta inmediata: vómitos, fiebre, dolor que no 

cede ante los analgésicos comunes y distensión abdominal. 

Se ha demostrado que la incidencia de complicaciones graves de la 

colecistectomía video laparoscópica no son habitualmente diagnosticadas 

durante la internación clásica que generalmente no supera las 36 horas. Por lo tanto, la posibilidad de que puedan producirse complicaciones graves no 

descarta la posibilidad de realizarla de manera ambulatoria, en forma segura 

y fiable, por un equipo quirúrgico con experiencia. 
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Medicina legal en cirugía 

DR. ALBERTO RAÚL FERRERES 







Antecedentes históricos 

En el transcurso de la historia de la Cirugía y del Derecho, la 

responsabilidad del cirujano ha sido admitida y reconocida siempre. 

En la antigua Persia se autorizaba el ejercicio de la profesión después de 

haber tratado con éxito a tres enfermos indigentes. El Código de Hammurabi —

el conjunto de leyes más antiguas que se conoce— no habla de los médicos 

sino exclusivamente de los cirujanos, cuya actividad aparecía regulada 

mediante  honorarios y castigada cuando se cometían errores. Así,  en la Ley 

218 establece: «Si un médico hizo una operación grave con el bisturí de bronce y lo ha hecho morir, o bien si lo operó de una catarata en el ojo y destruyó el ojo de este hombre, se le cortarán las manos». En caso de que el daño fuera 

en la persona de un esclavo, debía reemplazarlo por otro. 

En el antiguo Egipto, el Libro de Toth de reglas profesionales condenaba a 

muerte a los médicos que provocaban daño por apartarse de las normas allí 

establecidas. 

El Código de Manú, en la antigua India, establecía castigos para 

tratamientos incorrectos y prohibía a los médicos prestar asistencia a los 

criminales. 

Los cirujanos aztecas abandonaban a sus pacientes cuando los augurios 

mágicos determinaban días adversos en el calendario. Practicaban la 

eutanasia y ejercían una severa autoridad social. 
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En Grecia estaban prohibidos el aborto y la castración. Es a partir de la 

Escuela de Kos que la medicina griega alcanza su mayor apogeo apoyada en 

un criterio racional y natural. Hipócrates, líder de esa escuela, traza los 

principios éticos vigentes hasta hoy y establece en forma específica las 

obligaciones del médico, la protección del paciente, el respeto a los maestros y colegas, el secreto médico, la moderación en los honorarios y el rechazo a la eutanasia. 

La Ley Aquilia, en la Roma imperial, protegía a los pacientes de la 

negligencia o imprudencia de ciertos médicos con normas básicas sobre el 

concepto de responsabilidad. Asimismo, se admitía que la relación médico-

paciente era una forma de arrendamiento de servicios, un contrato 

consensual de uso frecuente, de gran utilidad práctica y para el cual no se 

exigían formalidades especiales, pudiendo manifestarse el consentimiento por 

cualquier medio. 

En 1140, el rey normando Roger tuvo la inquietud de controlar la 

responsabilidad médica y decretó  que  «quien desee ejercer la medicina 

deberá presentarse ante nuestros oficiales y examinadores para someterse a 

su juicio. De esta manera velamos porque nuestros súbditos no se vean 

expuestos a la inexperiencia de los médicos».  Probablemente sea éste el 

primer contralor estatal sobre la actividad galénica. 

Existen numerosas alusiones a los errores y a la inexperiencia de los 

médicos —a menudo plenas de humor— en obras teatrales y literarias, en las 

obras de Shakespeare, Cervantes y, muy especialmente, Molière. 

No obstante, la consolidación jurídica de la responsabilidad profesional 

médica surge en Francia en el siglo XIX cuando dos médicos, los doctores HELIE 

y THOURET NOROY, con siete años de diferencia, ocasionaron daños a dos de sus 

respectivos pacientes. Llevada la cuestión ante la justicia civil, ésta concluyó en la existencia de imprudencia y negligencia en ambos casos, condenando a 

ambos médicos al pago de indemnización. En ambos casos existió una 

apelación ante el Tribunal de Casación de París, correspondiendo al 

299 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

Procurador General de Justicia emitir opinión fundada. El fiscal DUPIN emitió en 1833 su célebre dictamen:  

el médico y el cirujano no son indefinidamente responsables, pero lo son a 

veces; no lo son siempre, pero no se puede decir que no lo sean jamás. Queda a criterio del juez determinar cada caso, sin apartarse de esta noción 

fundamental: para que un hombre sea considerado responsable de un acto 

cometido en el ejercicio de su profesión es necesario que haya cometido una 

falta en dicho acto: sea que le hubiera sido posible con más vigilancia sobre sí mismo o sobre sus actos, asegurarse, sea que lo que se le incrimine sea tal, que la ignorancia sobre este punto no sea admisible en su profesión. Para que haya responsabilidad civil, no es necesario buscar si existió intención; basta que 

haya habido negligencia, imprudencia, impericia grosera y por lo tanto, 

inexcusable. 

En los Estados Unidos, los juicios por mala praxis han tenido un aumento 

vertiginoso en los últimos 50 años. Representan un componente fundamental 

en el aumento de los costos de la atención médica y quirúrgica y originaron lo que algunos autores definen como «medicina defensiva». Además representan 

una preocupación para los profesionales del arte de curar. No obstante, debe 

aclararse, que a diferencia de lo que sucede en nuestro país, no existe el 

reclamo criminal ( tort) contra los médicos. 

En nuestro país, el primer antecedente corresponde a la sentencia de la 

Cámara Nacional del Crimen del 14 de abril de 1910, originada en un accidente 

anestésico. Posteriormente, el 20 de abril de 1918, el segundo fallo 

corresponde a la Cámara de Apelaciones de San Nicolás. Hacia 1936, se habían 

registrado 4 casos en los repertorios de jurisprudencia (ISAAC  HALPERÍN:   La responsabilidad civil de los médicos por faltas cometidas en el desempeño de su profesión, LL 1-217, 1936). ALSINA ATIENZA en su artículo «La carga de la prueba en la responsabilidad del médico: obligaciones de medio y de resultado» (JA, 

1958-111-588) aporta cuatro casos más. Hacia 1970, se informan más de 50 

causas iniciadas, según J.  MOSSET  ITURRASPE  ( Responsabilidad civil del médico, Ed. Astrea, 1979). A partir de esa fecha y sobre todo en la última década, se ha asistido a un crecimiento notable en los reclamos por responsabilidad 

300 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

profesional médica, tanto en la esfera penal como civil, siendo la Cirugía 

General una de las especialidades más castigadas. 



El motivo de los juicios por  responsabilidad profesional médica 

(RPM)  

La denominación habitual de juicios por mala praxis es incorrecta, ya que 

quien determinará la existencia de mala praxis es el tribunal a través de su 

sentencia, una vez recibido el informe de los peritos, tanto de parte como 

oficiales y muy especialmente, del Cuerpo Médico Forense. 

Son varios los motivos que explican el crecimiento vertiginoso de los 

reclamos por presunta mala praxis:  

  Déficit en la relación médico-paciente: amenudo el quiebre de este 

vínculo fundamental es el puntapié inicial de un reclamo. 

  Despersonalización de la actividad quirúrgica: frente a las actuales exigencias laborales, la medicina se ocupa de enfermedades y no de 

enfermos. 

  Conocimiento del tema a través de los medios de difusión:  existe una mayor penetración del tema en la población, más profundo conocimiento 

del error y por ende, mayor posibilidad de reclamo. 

  Mayor exigencia de resultados favorables: muchas veces los cirujanos no advierten o informan de los eventuales riesgos que implica una conducta 

intervencionista y luego, frente a un hecho adverso o una complicación 

desfavorable, el enfermo y sus familiares se ven sorprendidos. 

  Falta de información acerca de la enfermedad y su pronóstico: la falta de tiempo y la inexistencia, en épocas de medicina multidisciplinaria, de un 

médico de cabecera, lo explican. 

  Ignorancia de los riesgos y de eventual desenlace desfavorable: muchos tratan de disminuir este factor mediante el logro del consentimiento 

informado. 
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  Interés pecuniario de las partes: con frecuencia, la posibilidad de una indemnización o el cobro de un seguro tienta a los familiares de una 

víctima al reclamo. 

  Existencia de abogados y colegas médicos inescrupulosos, que no dudan en incitar el inicio de un juicio. 



Marco conceptual 

Se deben distinguir tres conceptos fundamentales, que son los siguientes: 

 Mala praxis 

 Patoiatrogenia  

 Responsabilidad profesional médica (RPM) 

 Mala praxis 

Es la desviación de los estándares de cuidado aceptados, que causa un 

daño en la salud del paciente. El  Diccionario de Derecho Black la define como 

«la omisión por parte del médico de prestar apropiadamente los servicios a 

que está obligado en su relación profesional con su paciente, omisión que de 

por resultado cierto perjuicio a éste». 

El concepto está integrado por tres elementos: 

  Violación de los estándares de cuidado: el cuidado dispensado guarda una brecha con los parámetros comparativos de adecuada calidad de 

atención quirúrgica. 

  Nexo de causalidad: implica que el resultado obtenido debe ser 

consecuencia directa del accionar u omisión del profesional. Significa el 

cumplimiento de la relación causa-efecto. 

  Daño: la existencia de un daño o incapacidad es un elemento 

indispensable para la acreditación de una conducta de mala praxis, ya 

que la ausencia de lesión es impedimento para su concreción. 
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 Patoiatrogenia 

El término iatrogenia usado habitualmente es incorrecto, ya que 

etimológicamente significa «originado en el accionar médico». Patoiatrogenia 

implica todo daño ocasionado o resultante, de manera directa o indirecta, por 

la actividad del médico. Este concepto ha sido reemplazado desde hace más 

de una década por el de Error en Medicina (EM)  y por extensión, Error en 

Cirugía (EC). El EM, mal denominado error médico, puede definirse como «la 

acción desacertada o equivocada que sucede en el ejercicio de la ciencia o 

arte de precaver o curar las enfermedades del cuerpo humano» y se origina 

en la producción de errores humanos en el proceso de atención médica. Su 

consecuencia puede ser seria o potencialmente seria para el paciente y el EC 

corresponde a los errores en el proceso de atención quirúrgica. Estos errores 

incluyen: 

 los errores del cirujano individual, siendo los más característicos los 

vinculados al juicio o criterio y los de índole técnica; 

 los errores sistémicos, atribuibles al sistema u organización en todos sus 

niveles (equipo, sector, sección, servicio, institución, región, etc.). 

 Responsabilidad profesional médica (RPM) 

Consiste en la obligación que tiene toda persona que ejerce una rama del 

arte de curar de responder ante la Justicia por los daños ocasionados con 

motivo del ejercicio de su profesión. 

Una sentencia de la Corte Suprema de Justicia de la Provincia de Buenos 

Aires en los autos «López C. y otro c/Sanatorio Beltrán s/daños y perjuicios» 

sostuvo: 

La responsabilidad profesional es aquella en la que incurre el que ejerce una 

profesión al faltar a los deberes especiales que ésta le impone y requiere, entre otros, el médico debe poseer el caudal de preparación que comúnmente tienen 

los de su profesión, es decir: le incumbe emplear los ordinarios cuidados, 

pericia y diligencia que guardan los médicos y cirujanos de la localidad en 

casos iguales, responde por los daños derivados de la ignorancia de los 

303 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

conocimientos necesarios y de pericia, de la omisión de las razonables 

atenciones o por no haber empleado su mejor juicio. 

En este extracto están condensadas, de la mejor manera posible, las 

variables de la RPM y la vara de exigencia que se le solicita al profesional, que nunca es la de máxima sino comparativa con otros profesionales de su zona y 

en circunstancias similares. 

La RPM, si bien es una sola, tiene tres aspectos: penal, civil y administrativa. 

El ordenamiento legal que regula la actividad médica incluye: 

 Los códigos de fondo (Penal y Civil), que contienen la normativas básicas 

 Los códigos de forma (Procesal Penal y Procesal Civil), que establecen la 

metodologías del proceso en ambos fueros 

 Otras disposiciones: Ley 17.132/67 de Ejercicio Profesional, Ley 26.529/09 

de los Derechos del Paciente, Ley 153/99 Básica de Salud (rige en el 

ámbito de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires) 

 Aspecto penal: desde el punto de vista penal, toda infracción a alguno de los artículos es un delito, que es definido como una conducta típica, 

antijurídica y culpable. Reconoce para su producción la existencia de 

requisitos objetivos: 

 Infracción al deber de cuidado 

 Relación de causalidad 

 Nexo de determinación 

 Resultado típico obtenido 

Y requisitos subjetivos representados por: 

 Previsibilidad 

 Voluntad para conducirse con los medios seleccionados 

Dentro del Código Penal, los siguientes artículos se encuentran vinculados 

con la responsabilidad profesional médica: 
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Art. 84.  HOMICIDIO. Será reprimido con prisión de seis meses a cinco años e 

inhabilitación especial, en su caso, por cinco a diez años, el que por 

imprudencia, negligencia, impericia en su arte o profesión o inobservancia de 

los reglamentos o de los deberes de su cargo, causare a otro la muerte. El 

mínimo de la pena se elevará a dos años si fueren más de una las víctimas 

fatales, o si el hecho hubiese sido ocasionado por la conducción imprudente, 

negligente, inexperta, o antirreglamentaria de un vehículo automotor 

(modificación conforme Ley 25.189). 

Art. 94. LESIONES. Se impondrá prisión de un mes a tres años o multa de mil a 

quince mil pesos e inhabilitación especial por uno a cuatro años, al que por 

imprudencia o negligencia, por impericia en su arte o profesión, o por 

inobservancia de los reglamentos o deberes a su cargo, causare a otro un daño 

en el cuerpo o en la salud. Si las lesiones fueran de las descriptas en los 

artículos 90 o 91 y concurriera alguna de las circunstancias previstas en el 

segundo párrafo del artículo 84, el mínimo de la pena prevista en el primer 

párrafo, será de seis meses o multa de tres mil pesos e inhabilitación especial por dieciocho meses (modificación conforme Ley 25.189). 

Art. 106. ABANDONO DE PERSONA. El que pusiere en peligro la vida o la salud de otro, sea colocándolo en situación de desamparo, sea abandonando a su suerte 

a una persona incapaz de valerse y a la que deba mantener o cuidar o a la que 

el mismo autor haya incapacitado, será reprimido con prisión de dos a seis 

años. La pena será de reclusión o prisión de tres a diez años, si a consecuencia del abandono resultare grave daño en el cuerpo o en la salud de la víctima. Si ocurriere la muerte, la pena será de cinco a quince años de reclusión o prisión. 

Art. 108. OMISIÓN DE AUXILIO. Será reprimido con multa de $750 a $12.500, el que encontrando perdido o desamparado a un menor de diez años o a una persona 

herida o inválida o amenazada de un peligro cualquiera, omitiere prestarle el 

auxilio necesario, cuando pudiere hacerlo sin riesgo personal o no diere aviso inmediatamente a la autoridad. 

En los dos primeros artículos se requiere de manera inexorable la calidad 

de médico y la sanción conlleva la accesoria de inhabilitación, o sea la 

suspensión de la matrícula habilitante para el ejercicio profesional. 
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El presupuesto en la RPM es la existencia de la denominada culpa médica, 

que representa el grado más bajo de culpabilidad. Es la falta de previsión de 

un resultado típicamente antijurídico que pudo y  debió haberse previsto al 

obrar (culpa inconsciente), o bien la representación de un resultado 

típicamente antijurídico que se confía evitar, obrando en consecuencia (culpa 

consciente o con representación). 

Dentro de las conductas culposas se incluyen la imprudencia, la negligencia 

y la impericia: 

 Imprudencia: es lo opuesto a la prudencia, consiste en obrar con ligereza. 

Es afrontar un riesgo sin haber tomado las debidas precauciones para evitarlo, procediendo con apresuramiento innecesario, sin detenerse a pensar en los 

inconvenientes que resultarán de esa acción. Es básicamente  hacer de más.  

 Negligencia: es lo inverso al sentido del deber, la falta de celo o 

indiferencia. Es el incumplimiento de los principios elementales inherentes al arte o profesión. Es  no hacer o hacer de menos.  

 Impericia: es actuar sin la capacitación necesaria y expresa la falta de conocimientos técnicos en determinado y puntual caso del arte y la ciencia de 

la medicina. Puede definirse como  no saber.  

Las sanciones que impone el ordenamiento legal desde el punto de vista 

penal son: multa, inhabilitación y/o prisión. 

Otra característica fundamental, no siempre tenida en cuenta por los 

médicos cirujanos, es que la responsabilidad profesional en la esfera penal 

siempre es personal, lo que significa que se puede iniciar y será hallado 

culpable o inocente exclusivamente el o los médicos enjuiciados, siempre se 

persigue una sanción personal. 
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 Aspecto civil.  Interesa recordar los siguientes artículos del Código Civil: Art. 512: La culpa del deudor en el cumplimiento de la obligación consiste en la omisión de aquellas diligencias que exigiere la naturaleza de la obligación y 

que correspondieren a las circunstancias de las personas, del tiempo y del 

lugar. 

Art. 1109: Todo el que ejecuta un hecho, que por su culpa o negligencia ocasiona un daño a otro, está obligado a la reparación del perjuicio. 

Cabe consignar que la relación médico cirujano-paciente es básicamente 

una relación contractual, a pesar de que no se acreditan habitualmente la 

libertad de elección, la libertad de contratación y la libertad de prescripción, lo que, a priori, viciaría el contrato. Los autores denominan a este contrato, peculiar por cierto, ya que suele ser no escrito y sujeto a diversas variables, contrato de asistencia médica o de prestación médica asistencial. La 

circunstancia de que la RPM tenga carácter contractual impone una 

prescripción (lapso en el cual un presunto damnificado puede iniciar un 

reclamo) de 10 años en la órbita civil. Asimismo se aplican todas las 

normativas de la esfera de las obligaciones contractuales. 

Clásicamente, se distinguen dentro de los deberes de los médicos: 

 Obligaciones de medio: exigen del deudor (el médico) la carga de adoptar la prudencia y diligencia necesarias para conducir a un  determinado fin: la 

curación del enfermo. 

 Obligaciones de resultado: en éstas el deudor se compromete a un 

determinado fin propuesto, objeto del contrato celebrado. Existe entre 

algunos tratadistas del Derecho una tendencia a asimilar la obligación en 

algunas especialidades médicas (como la cirugía plástica embellecedora y la 

anestesia) a obligaciones de resultado. No obstante, es conocida dentro de la 

esfera médica la inexactitud de estas consideraciones, ya que algunas 

situaciones son absolutamente imprevisibles, o si bien previstas, inevitables. 

En el ámbito civil, el motivo del reclamo es el incumplimiento dentro de la 

relación jurídica contractual que vincula un paciente con un médico cirujano, 

relación en la que en la mayoría de los casos participa  un tercero 
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intermediario. Una demanda civil puede iniciarse contra cualquiera de los 

participantes en la atención quirúrgica de un paciente (cirujano, otros 

médicos, institución de internación, tercer pagador, obra social, mutual, 

empresa de medicina prepaga, etc.). La obligación de reparar el daño y el 

perjuicio ocasionado a la víctima consiste en el resarcimiento material 

(indemnización). 



Consentimiento informado 

La doctrina del Consentimiento Informado (CI), cuyo primer antecedente se 

remonta a un caso  inglés del siglo XVIII (Slater vs. Baker & Stapleton),  fue plasmada en un  leading case representado por el dictamen del juez BENJAMIN 

CARDOZO, integrante de la Corte de Apelaciones del Estado de Nueva York en el 

año 1914 en el juicio «Schloendorff vs. Society of New York Hospital». Allí 

sostuvo  que «todo ser humano adulto y mentalmente sano tiene derecho a 

determinar qué es lo que se hará con su propio cuerpo, debiendo 

responsabilizarse el cirujano que practique una operación sin el 

consentimiento de su paciente». 

Con anterioridad al desarrollo del concepto de consentimiento, en Pratt vs. 

Davis (1913) se había sustentado el derecho a la inviolabilidad de la persona y en Mohr vs. Williams  se había documentado que el paciente debe ser el 

árbitro final respecto de la asunción de riesgos de una operación frente a los riesgos de vivir sin efectuarla. 

Este criterio fue sustentado en reclamos posteriores, como lo evidencian 

Canterbury vs. Spence (Cámara de Apelaciones del Distrito de Columbia, 1972) 

y Kearns vs. Superior Court (Corte Suprema de Massachussets, 1982). 

Pero la primera mención del término CI corresponde al juicio «Salgo vs. 

Leland Stanford Jr. University Board of Trustees»  en el año 1957, donde se 

debatieron las secuelas neurológicas luego de una aortografía que tenía 

indicación indubitable. No obstante, el mismo término ya figura mencionado 

en un documento de la Comisión de Energía Atómica de Estados Unidos con 
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motivo de investigaciones relacionadas con la inyección de plutonio en 

humanos. 

Algunas definiciones del CI son las siguientes: 

 El que ha de prestar el enfermo o, de resultarle imposible, sus allegados, 

antes de iniciarse un tratamiento médico o quirúrgico, tras la 

información que debe transmitirle el médico de las razones y riesgos de 

dicho tratamiento (Diccionario de la Real Academia Española, 22ª 

edición). 

 La explicación a un paciente atento y mentalmente competente de la 

naturaleza de su enfermedad, así como del balance entre los efectos de 

la misma y el riesgo de los procedimientos diagnósticos y terapéuticos 

recomendados, para a continuación, solicitarle su aprobación para ser 

sometido a esos procedimientos (HIGHTON & WIERZBA). 

 Una manifestación de voluntad del paciente prestada con 

discernimiento, intención y libertad, luego de haber sido informado 

adecuadamente sobre el tratamiento a seguir por el médico (GRAMÁTICA & 

VEZZARO). 

 La explicación, a un paciente atento y mentalmente competente, de la 

naturaleza de su enfermedad, así como del balance entre los efectos de 

la misma y los riesgos y beneficios de los procedimientos terapéuticos 

recomendados, para a continuación solicitarle su aprobación para ser 

sometido a esos procedimientos (American Medical Association). 

Para que un CI sea válido deberá acreditarse:  

a.  Información suficiente por parte del cirujano, objetiva, leal y sincera. 

b. Competencia por parte del enfermo, evidenciada por la comprensión de 

la información provista y su adecuada elaboración para una toma de 

decisiones basada en la autodeterminación y autoprotección. 

c.  Manifestación externa de la voluntad acorde a la decisión asumida, en 

atención a las normativas del art. 897 del Código Civil («los hechos se 

juzgan voluntarios si son ejecutados con discernimiento, intención y 
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libertad»), 913 («ningún hecho tendrá el carácter de voluntario  sin un 

hecho exterior por el  cual la voluntad se manifieste»)    y 915   («la declaración de la voluntad puede ser formal o no formal, positiva o 

tácita, o inducida por una presunción de la ley»). 

El CI presenta características particulares frente a la realización de 

procedimientos quirúrgicos; de ahí que se habla de Consentimiento Informado 

Quirúrgico (CIQ), por las peculiaridades de la cirugía: su invasividad, el riesgo inherente a cualquier procedimiento, el riesgo relacionado con la 

administración de agentes anestésicos, la toma de decisiones, la 

morbimortalidad que rodea cualquier tipo de intervención y muchos factores 

adicionales. 

El CIQ, si bien representa la aplicación de los principios éticos a la relación cirujano-paciente y a la indispensable y necesaria autonomía de la voluntad 

de los pacientes, en oportunidades refleja un conflicto entre la teoría y su 

aplicación práctica en nuestro medio. 

Cabe recordar la sentencia de la Corte Suprema del Estado de Lousiana:  

Si todas las decisiones efectuadas por un paciente se pudieran hacer sobre una base inteligente, si todos los pacientes poseyeran un conocimiento científico 

suficiente y un adecuado conocimiento del cuerpo humano, si las decisiones de 

todos los pacientes estuvieran libres del temor a lo desconocido, de la 

superstición o de otras influencias sobre el proceso de toma de decisiones, si todos los pacientes fueran competentes para entender al profesional y 

comunicarse con él, si el médico no se enfrentara a éste y varios otros 

impedimentos, el acuerdo entre médicos y pacientes sería un problema de 

proporciones manejables (LaCaze vs. Collier, Louisiana Supreme Court, 1983). 

Ordenamiento legal: las siguientes normativas en nuestro medio deben ser 

conocidas por los cirujanos. 

Ley 17.132, art. 19, inc. 3: establece que  

los profesionales que ejerzan la medicina están obligados a… respetar la 

voluntad del paciente en cuanto sea negativa a tratarse o internarse, salvo los casos de inconsciencia, alienación mental, lesionados graves por causa de 
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accidentes, tentativas de suicidio o de delitos. En las operaciones rutilantes se solicitará la conformidad por escrito del enfermo salvo cuando la inconsciencia o alienación o la gravedad del cuadro no admitiera dilaciones. 

Ley de Trasplantes (Ley 24.193 modificada por Ley 26.066/96): el art. 13 fue 

aplicado en oportunidades por analogía. 

Ley Básica de Salud de CABA (Ley 153/99): establece en su art. 4º: 

Inc. d) El acceso a su HC y recibir información completa y comprensible sobre su proceso de salud y a la recepción de la información por escrito al ser dado de alta o a su egreso. 

Inc. g) Un profesional que sea el principal comunicador con la persona, cuando intervenga un equipo de salud. 

Inc. h) Solicitud por parte del profesional actuante de su consentimiento 

informado previo a la realización de estudios y tratamientos. 

Inc. j) Solicitud por el profesional actuante de consentimiento previo y 

fehaciente para ser parte en actividades docentes y de investigación. 

Decreto Reglamentario 208/2001 de la Ley 153: establece: 

Inc. d) El médico está obligado a proveer a su paciente toda la información 

relevante disponible, relacionada con su diagnóstico y tratamiento. Dicha 

información, oral o escrita, será provista de manera clara y veraz, y deberá 

brindarse conforme a las posibilidades de comprensión del asistido. 

Inc. g) Cuando intervenga un equipo de salud, tanto en casos de atención 

ambulatoria o de internación, se informará al paciente el nombre y apellido de todos sus integrantes, así como el del principal comunicador. En caso de 

ausencia de este último, deberá designarse un profesional en su reemplazo. 

Inc. h)  

1. El profesional que solicite el consentimiento informado de su paciente para la realización de estudios y tratamientos, previo a ello deberá brindarle 

información respecto a los estudios o tratamientos específicos, riesgos 

significativos asociados y posibilidades previsibles de evolución. También se le deberá informar la existencia de otras opciones de atención o tratamientos 

significativos si las hubiere. 
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2. El paciente podrá solicitar durante el procedimiento seguido para manifestar su consentimiento informado, la presencia de personas de su elección. 

3. Toda persona que esté en condiciones de comprender la información 

suministrada por el profesional actuante, que tenga suficiente razón y se 

encuentre en condiciones de formarse un juicio propio, puede brindar su 

consentimiento informado para la realización de estudios y tratamientos. Se 

presume que todo/a niño/a o adolescente que requiere atención en un servicio 

de salud está en condiciones de formar un juicio propio y tiene suficiente razón y madurez para ello; en especial tratándose del ejercicio de derechos 

personalísimos (tales como requerir información, solicitar testeo de HIV, 

solicitar la provisión de anticonceptivos). 

4. Una síntesis de la información brindada por el profesional actuante deberá 

quedar registrada en la Historia Clínica o registros profesionales con fecha, 

firma del profesional, aclaración y número de Matrícula. En idéntica forma 

deberá registrarse la declaración de voluntad del paciente que acepta o rechaza el estudio o tratamiento propuesto, así como el alta voluntaria si 

correspondiere, con su firma y aclaración. Para el caso de rechazo informado, 

deberá explicarse al paciente las consecuencias de su decisión de no recibir o interrumpir el tratamiento, las que se registrarán del mismo modo en la 

Historia Clínica o registros pertinentes. 

5. Cuando el paciente no esté en condiciones de comprender la información 

suministrada, el consentimiento informado podrá ser otorgado por su cónyuge, 

cualquiera de sus padres, o representante legal, si lo hubiere. En ausencia de ellos, también podrá prestar el consentimiento informado su pariente más 

próximo, o allegado que, en presencia del profesional, se ocupe de su 

asistencia. El vínculo familiar o la representación legal en su caso, será 

acreditado por la correspondiente documentación. En los supuestos de 

urgencia, a falta de otra prueba, podrá prestarse declaración jurada al respecto. 

El manifestante, en este supuesto, quedará obligado a acompañar dentro de las 

48 horas la documentación respectiva. Solo en caso de negativa injustificada a consentir un acto médico requerido por el estado de salud del paciente, por 

parte de las personas mencionadas, se requerirá autorización judicial. 

6. En ningún caso el profesional deberá alentar o persuadir a un paciente a que renuncie a su derecho a dar su consentimiento informado. 
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7. Se podrá prescindir del procedimiento para obtener el consentimiento 

informado del paciente cuando: i) a criterio del profesional actuante existan 

riesgos para la Salud Pública; y ii) cuando el paciente no pueda expresar su 

consentimiento y la gravedad del caso no admita dilaciones, salvo que existan 

indicios que permitan presumir la negativa del paciente a aceptar los estudios o tratamientos propuestos. 

Ley de los Derechos de los Pacientes 26.529/09: 

Art. 2º, Inc. e) Autonomía de la voluntad. El paciente tiene derecho a aceptar o rechazar determinadas terapias o procedimientos médicos o biológicos, con o 

sin expresión de causa, como así también a revocar posteriormente su 

manifestación de la voluntad. Los niños, niñas y adolescentes tienen derecho a intervenir en los términos de la ley 26.061 a los fines de la toma de decisión sobre terapias o procedimientos médicos o biológicos que involucren su vida o 

salud. 

Inc. f) Información sanitaria. El paciente tiene derecho a recibir la información sanitaria necesaria, vinculada a su salud. El derecho a la información sanitaria incluye el de no recibir la mencionada información. 

Art. 3º.  A los efectos de la presente ley, entiéndase por información sanitaria aquella que, de manera clara, suficiente y adecuada a la capacidad de 

comprensión del paciente, informe sobre su estado de salud, los  estudios y 

tratamientos que fueren menester realizarle y la previsible evolución, riesgos, complicaciones o secuelas de los mismos. 

Art.  5º.  Entiéndese por consentimiento informado, la declaración de voluntad suficiente efectuada por el paciente, o por sus representantes legales en su 

caso, emitida luego de recibir, por parte del profesional interviniente, 

información clara, precisa y adecuada con respecto a: 

a) su estado de salud; 

b) el procedimiento propuesto, con especificación de los objetivos perseguidos; c) los beneficios esperados del procedimiento; 

d) los riesgos, molestias y efectos adversos previsibles; 

e) la especificación de los procedimientos alternativos y sus riesgos, beneficios y perjuicios en relación con el procedimiento propuesto; 
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f) las consecuencias previsibles de la no realización del procedimiento 

propuesto o de los alternativos especificados. 

Art.  6º.  Obligatoriedad. Toda actuación profesional en el ámbito médico-

sanitario, sea público o privado, requiere, con carácter general y dentro de los límites que se fijen por vía reglamentaria, el previo consentimiento informado del paciente. 

Art.  7º.  Instrumentación. El consentimiento será verbal con las siguientes 

excepciones, en los que será por escrito y debidamente suscrito: 

internación; 

intervención quirúrgica; 

procedimientos diagnósticos y terapéuticos invasivos; 

procedimientos que implican riesgos según lo determine la reglamentación de 

la presente ley; 

revocación. 

Art.  8º.  Exposición con fines académicos. Se requiere el consentimiento del 

paciente o en su defecto, el de sus representantes legales, y del profesional de la salud interviniente ante exposiciones con fines académicos, con carácter 

previo a la realización de dicha exposición. 

Art. 9º.  Excepciones al consentimiento informado. El profesional de la salud 

quedará eximido de requerir el consentimiento informado en los siguientes 

casos: 

a) cuando mediare grave peligro para la salud pública; 

b) cuando mediare una situación de emergencia, con grave peligro para la salud o vida del paciente, y no pudiera dar el consentimiento por sí o a través de sus representantes legales. 

Las excepciones establecidas en el presente artículo se acreditarán de 

conformidad a lo que establezca la reglamentación, las que deberán ser 

interpretadas con carácter restrictivo. 

Art. 10º. Revocabilidad. La decisión del paciente o de su representante legal, en cuanto a consentir o rechazar los tratamientos indicados, puede ser revocada. 

El profesional actuante debe acatar tal decisión, y dejar expresa constancia de ello en la historia clínica, adoptando para el caso todas las formalidades que 314 
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resulten menester a los fines de acreditar fehacientemente tal manifestación de voluntad, y que la misma fue adoptada en conocimientos de los riesgos 

previsibles que la misma implica. 

En los casos en que el paciente o su representante legal revoquen el rechazo 

dado a tratamientos indicados, el profesional actuante sólo acatará tal decisión si se mantienen las condiciones de salud del paciente que en su oportunidad 

aconsejaron dicho tratamiento. La decisión debidamente fundada del 

profesional actuante se asentará en la historia clínica. 

Art. 11º.  Directivas anticipadas. Toda persona capaz mayor de edad puede 

disponer directivas anticipadas sobre su salud, pudiendo consentir o rechazar 

determinados tratamientos médicos, preventivos o paliativos, y decisiones 

relativas a su salud. Las directivas deberán ser aceptadas por el médico a cargo, salvo las que impliquen desarrollar prácticas eutanásicas, las que se tendrán 

como inexistentes. 

En el ámbito de la Provincia de Buenos Aires, el único antecedente 

corresponde al Decreto 2368/97 Reglamentario de la Ley Provincial 11.072/91 

que establecía: 

Art. 4º, inc. 1º: son derechos de los pacientes… e) la información continua y 

correcta dada a él o a sus familiares sobre su proceso de salud-enfermedad; g) la libertad de elección o de negativa frente a las opciones diagnósticas o 

terapéuticas que se le planteen, requiriendo su consentimiento para la 

realización de cualquier intervención, excepto: cuando de la no intervención 

devenga riesgo para la salud pública, ante la imposibilidad del paciente de 

tomar decisiones, en cuyo caso lo harán sus familiares o representantes legales o autoridad judicial, cuando por las características del caso se presume lesión irreversible o riesgo inminente de muerte ante la no intervención. 

Dicho decreto fue anulado por el Decreto 135/03. 



La responsabilidad profesional del médico residente de cirugía 

(MRC) 

En virtud de la normativa del art. 13 de la Ley de Ejercicio Profesional 

17.132/67, el médico residente de cirugía (MRC)  debe responder por su 
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responsabilidad profesional médica desde el momento en que ha obtenido su 

matrícula profesional ya que a partir de ese momento se encuentra en 

condiciones de ejercer su profesión de médico de manera autorizada. 

No obstante, el encontrarse bajo un proceso de aprendizaje sistemático y 

de responsabilidad progresiva y creciente ha planteado conflictos. Cabe 

recordar la Ley Nacional 22.127/79 —que nunca llegó a ser reglamentada—, que 

en su art. 16 normatizaba:  

a los efectos de lo dispuesto en el art. 14 (capacitación, adjudicación y 

supervisión personal de los actos de progresiva complejidad y responsabilidad 

que encomienden) la ejecución de los actos de progresiva complejidad 

encomendados al residente en cumplimiento de los programas de residencia, 

se desarrollarán bajo su propia responsabilidad profesional, sin perjuicio de la que eventualmente pueda recaer sobre el instructor que hubiera dispuesto su 

realización.   

Más recientemente, el Ministerio de Salud de la Nación elaboró, a través de 

la Resolución 303/2008,  el  Reglamento  Básico General para el Sistema 

Nacional de Residencias del Equipo de Salud. Rescatamos el art. 3 («régimen 

de actividad a tiempo completo, con dedicación exclusiva y mediante la 

ejecución personal, bajo supervisión, de actos profesionales de complejidad y 

responsabilidad creciente»)  y el art. 17, inc. e) («elaborar las HC de los 

pacientes que les sean encomendadas y confeccionar los ficheros de las HC 

según diagnósticos, siguiendo la clasificación de las enfermedades de la OMS 

vigente como asimismo de las radiografías y otras imágenes, iconográficos y 

bibliográficos»). 

 

Relación médico cirujano-anestesiólogo 

El concepto de jefe de equipo impone la figura central en cabeza del 

cirujano, que responde y es responsable por los actos de sus dependientes. 

Un caso peculiar se origina en la relación entre el cirujano y el anestesiólogo. 

VÁZQUEZ FERREIRA habla de una división del trabajo asistencial, tanto en sentido horizontal como vertical. La primera es la que se da entre profesionales, que 

316 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

por su capacitación, competencia e independencia, se encuentran en situación 

de igualdad, mientras que la segunda es la que se establece entre el cirujano 

jefe y los dependientes en sentido estricto (ayudantes, instrumentadoras, 

personal de enfermería, etc.). La división del trabajo en sentido horizontal es la que se aplica al vínculo entre cirujano y anestesiólogo. No obstante la 

autonomía mencionada, el jefe de equipo cirujano puede ser alcanzado en su 

responsabilidad en los casos en que pudo o debió vigilar los actos del 

anestesista, por ejemplo, en el caso de ausencia del anestesiólogo de la sala 

de operaciones o en el período de recuperación postanestésica inmediata. 



La documentación médica 

La historia clínica (HC) puede ser definida como  «la relación ordenada y 

detallada de todos los datos y conocimientos, tanto anteriores, personales y 

familiares, como actuales, relativos a un enfermo, que sirve de base para el 

juicio acabado de la enfermedad actual». 

En la Ley 26.529/09 (Ley de los Derechos del Paciente) se entiende por HC 

(artículo 12, capítulo IV) «el documento obligatorio cronológico, foliado y 

completo en el que conste toda actuación realizada al paciente por 

profesionales y auxiliares de la salud». 

LORENZETTI considera que  

la HC, desde el punto de vista médico, es un documento en que se dejan 

constancias de los acontecimientos principales del acto médico y de la 

enfermedad del paciente y, desde el punto de  vista jurídico, la HC es la 

documentación del deber de información que tiene el médico. 

Por lo tanto la HC —tanto en soporte papel o informático— es un elemento 

fundamental dentro del proceso de atención quirúrgica de los pacientes, ya 

que registra la patología y su evolución y sirve de comunicación entre los 

integrantes del equipo de salud. Es un instrumento destinado 

fundamentalmente a garantizar una asistencia adecuada al paciente. 
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Su análisis y evaluación retrospectiva permiten su uso como herramienta 

para: 

 la detección de errores 

 la pesquisa de eventos adversos 

 el monitoreo de la implementación de guías de práctica clínica 

 el control del desempeño del personal de enfermería 

 el conocimiento de la calidad de atención brindada 

 la revisión por pares del desarrollo de complicaciones y/o secuelas 

 la comparación de resultados entre profesionales o entre distintas 

instituciones 

 la responsabilización de los datos obtenidos 

La confección de una HC debe guardar las siguientes características:  

  Única: una HC será más útil cuando recoja en un solo instrumento todo el cuidado relativo a un paciente, dando una visión más completa y veraz 

de su estado de salud. 

  Integrada: debería reflejar la multiplicidad de lugares y profesionales que brindan atención al paciente 

  Completa: debe tenderse a que la HC sea lo más completa posible, tanto en los contenidos relativos al pronóstico, diagnóstico, tratamiento y de 

las referencias del paciente, los resultados de las pruebas y las 

apreciaciones de los médicos. 

  Normatizada: se manifiesta mediante el establecimiento de contenidos mínimos, con una doble finalidad: garantizar en todas las HC sus 

contenidos con lo que se refuerza el deber de su confección y en 

segundo lugar, la homogeneización de dichos contenidos permitirá el 

tratamiento, análisis y evaluación comparativos. 

  Autoría: se refiere a quienes son los profesionales encargados de 

documentar la atención brindada, por sí mismos o por otros. En esta 

318 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

última circunstancia, los médicos en proceso de formación (residentes y 

concurrentes) deberán ser supervisados por los responsables de la 

atención. 

La metodología SOAP sintetiza el mejor proceso para la elaboración de la 

HC y ha sido aconsejada por ser útil, precisa y fidedigna. Su significado es el siguiente: 

S ubjective  (subjetivo): la información primaria consistente en los datos referidos por el paciente. 

O bjective (objetivo): la información objetiva, los hallazgos del examen físico, los resultados de laboratorio y de otros estudios complementarios 

significativos. 

A ssessment  (evaluación): evaluación del estado clínico, de la  situación actual y de los diagnósticos presuntivos o de certeza. 

P lan (plan): la propuesta terapéutica o de manejo que, acorde los hallazgos descriptos, se propone efectivizar. 

La metodología descripta ha sido mejorada y su modificación dio lugar a la 

conocida como SNOCAMP, que incluye tres nuevos ítems que se suman a los 

descriptos anteriormente: 

N ature of il ness: naturaleza y/o tipo de la enfermedad (grado de severidad o complejidad: alto, mediano o bajo). 

C ounselling: información y asesoramiento del paciente de las alternativas terapéuticas. 

M edical Decision Making: proceso de toma de decisiones respecto de la 

solicitud de estudios complementarios o del tratamiento médico o quirúrgico 

definitivo 

 Componentes de la HC 

Los elementos que forman parte de la HC de internación u hospitalización 

quirúrgica incluyen los siguientes: 
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  Hoja de datos personales e identificación del paciente: datos de filiación, fecha y lugar de nacimiento, domicilio, actividad, allegados responsables, 

etc. 

  Consentimiento informado:  debe distinguirse el consentimiento general de admisión o internación de uso habitual en el momento del ingreso 

del paciente a una institución de internación, del consentimiento 

informado para un determinado acto quirúrgico. 

  Hoja de ingreso: incluye el diagnóstico o motivo de la consulta inicial, el interrogatorio y los datos del examen físico, consignando habitualmente 

los datos positivos. Debe ser el reflejo de una correcta y completa 

anamnesis y semiología. 

  Estudios complementarios de diagnóstico: es aconsejable la 

transcripción en la evolución clínica de aquellos resultados significativos 

en la toma de decisiones. 

  Hoja de atención en guardia: constancia de los motivos que impulsaron a una consulta de urgencia y la metodología seguida para su solución. 

  Evolución clínica: es la evolución diaria y comprende los datos objetivos, resultados de estudios complementarios así como el juicio u opinión del 

médico/s tratante/s. 

  Protocolo quirúrgico (PQ): es la hoja donde se vuelcan todos los datos de un procedimiento quirúrgico. 

  Protocolo anestesiológico: donde el anestesiólogo registra la realización de una anestesia regional, bloqueo o general, la combinación de drogas y 

agentes anestésicos y la recuperación del paciente. 

  Informe de Anatomía Patológica: es el informe macro y microscópico de las piezas resecadas durante un procedimiento. 

  Hoja de indicaciones o prescripciones médicas: consiste en la 

determinación del plan de alimentación, hidratación parenteral, 

administración de antibióticos, analgésicos, fármacos que requiere la 

320 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

condición clínica del paciente, descripción de cuidados de enfermería y 

controles a realizar por la misma así como toda otra prescripción médica. 

  Hoja de enfermería: incluye la documentación del cumplimiento de las indicaciones. En oportunidades, y con motivo de reclamos judiciales, 

suele brindar información de suma utilidad para la comprensión de la 

evolutividad clínica de un paciente. 

  Hoja de controles vitales: fiebre, tensión arterial, frecuencia cardíaca y respiratoria, diuresis, débitos por drenajes o sondas, etc. 

  Hoja de epicrisis: representa un resumen de toda la internación y 

permite un conocimiento rápido de la evolución de un determinado 

paciente. 

El PQ cumple las siguientes funciones: 

 comunicación entre los médicos tratantes; 

 elemento docente, para la enseñanza de procedimientos quirúrgicos; 

 información al paciente, si así éste lo requiere; 

 instrumento para eventuales litigios, de ahí la importancia actual de una 

correcta elaboración; 

 mecanismo administrativo (gastos, prestaciones, prótesis, etc.) siendo un 

elemento para la facturación de gastos y honorarios,  incluyendo la 

eventual utilización de prótesis y/o implantes. 

El PQ puede completarse por escrito de manera manual o mediante el 

auxilio de un procesador de textos o bien con dictáfono para su ulterior 

transcripción. En la actualidad se prefiere un formulario preformado o 

estructurado que imponga los datos a completar, tanto en la HC con soporte 

papel como en aquella informatizada. La estructura de un PQ debe contemplar 

aspectos materiales y formales, siendo los materiales definidos como aquellos 

requisitos de determinación exterior, mientras que los sustanciales se 

vinculan a la esencia del contenido y al desarrollo del acto quirúrgico. 
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Los aspectos formales incluyen:  

a.  fecha 

b. identificación del paciente 

c.  equipo quirúrgico 

d. autor material del protocolo 

e.  firma 

f.  número de historia clínica 

g.  tiempo operatorio 

h. legibilidad  

i.  uso de abreviaturas  

Los aspectos materiales son los siguientes:  

a.  circunstancias de urgencia o elección 

b. diagnóstico preoperatorio e intraoperatorio 

c.  envío de muestras para cultivo 

d. envío de material para Anatomía Patológica 

e.  realización de biopsia intraoperatoria por congelación 

f.  ausencia de descripción de maniobras quirúrgicas 

g.  lateralidad de la patología 

h. estadificación en patología neoplásica 

i.  grado de dificultad operatoria 

j.  conteo de gasas 

k.  vía de abordaje 

Regulación jurídica de la HC: en nuestro medio, deben tenerse en cuenta las 

siguientes normativas respecto de la documentación del acto médico: 
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La Ley Básica de Salud de  la CABA 153/99 establece en su Art. 4 inc. d el 

acceso a su HC y a recibir información completa y comprensible sobre su 

proceso de salud y a la recepción por escrito al ser dado de alta o a su egreso. 

El Decreto reglamentario 208/01 (Anexo 4) establece en su art. 4º, inc. d:  

La HC y los registros profesionales deberán estar redactados en forma legible, sin dejar espacios en blanco ni alterar el orden de los asientos. Las enmiendas y raspaduras deberán ser salvadas. Estos documentos serán llevados al día, 

fechados y firmados por el profesional actuante, con aclaración de su nombre, 

apellido y número de matrícula profesional. Al egreso de un establecimiento 

asistencial se entregará al paciente el resumen de su HC, donde conste: nombre y apellido, datos de filiación, diagnóstico, procedimientos aplicados, 

tratamiento y motivo o causa de la derivación si la hubiere, firma del 

profesional interviniente, certificada por la máxima autoridad del 

establecimiento y una copia del documento firmada por quien corresponda, 

quedará como constancia de recepción. En caso de derivación a otro 

establecimiento, se aplicará igual procedimiento a solicitud expresa del 

paciente ambulatorio. Si se hubiere producido el fallecimiento del paciente o si éste no estuviere en condiciones de recibir el resumen de su HC, la entrega se efectivizará a su representante legal, cónyuge, pariente más próximo o allegado. 

La  Ley 26.529 en su capítulo IV incluye normativas respecto a la historia 

clínica. Cabe destacar las siguientes:  

Artículo 13.  Historia clínica informatizada. El contenido de la historia clínica, puede confeccionarse en soporte magnético siempre que se arbitren todos los 

medios que aseguren la preservación de su integridad, autenticidad, 

inalterabilidad, perdurabilidad y recuperabilidad de los datos contenidos en la misma en tiempo y forma. A tal fin, debe adoptarse el uso de accesos 

restringidos con claves de identificación, medios no reescribibles de 

almacenamiento, control de modificación de campos o cualquier otra técnica 

idónea para asegurar su integridad. La reglamentación establece la 

documentación respaldatoria que deberá conservarse y designa a los 

responsables que tendrán a su cargo la guarda de la misma. 

Artículo 14. Titularidad. El paciente es el titular de la historia clínica. A su simple requerimiento debe suministrársele copia de la misma, autenticada por 
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autoridad competente de la institución asistencial. La entrega se realizará 

dentro de las cuarenta y ocho (48) horas de solicitada, salvo caso de 

emergencia. 

Artículo 15. Asientos. Sin perjuicio de lo establecido en los artículos precedentes y de lo que disponga la reglamentación, en la historia clínica se deberá asentar: la fecha de inicio de su confección; 

datos identificatorios del paciente y su núcleo familiar; 

datos identificatorios del profesional interviniente y su especialidad; 

registros claros y precisos de los actos realizados por los profesionales y 

auxiliares intervinientes; 

antecedentes genéticos, fisiológicos y patológicos si los hubiere; 

todo acto médico  realizado o indicado, sea que se trate de prescripción y 

suministro de medicamentos, realización de tratamientos, prácticas, estudios 

principales y complementarios afines con el diagnóstico presuntivo y en su caso de certeza, constancias de intervención de especialistas, diagnóstico, 

pronóstico, procedimiento, evolución y toda otra actividad inherente, en 

especial ingresos y altas médicas. 

Artículo 16. Integridad. Forman parte de la historia clínica, los consentimientos informados, las hojas de indicaciones médicas, las planillas de enfermería, los protocolos quirúrgicos, las prescripciones dietarias, los estudios y prácticas realizadas, rechazadas o abandonadas, debiéndose acompañar en cada caso, 

breve sumario del acto de agregación y desglose autorizado con constancia de 

fecha, firma y sello del profesional actuante. 

Artículo 17.  Unicidad. La historia clínica tiene carácter único dentro de cada establecimiento asistencial público o privado, y debe identificar al paciente por medio de una “clave uniforme”, la que deberá ser comunicada al mismo. 

Artículo 18.  Inviolabilidad. Depositarios. La historia clínica es inviolable. Los establecimientos asistenciales públicos o privados y los profesionales de la 

salud, en su calidad de titulares de consultorios privados, tienen a su cargo su guarda y custodia, asumiendo el carácter de depositarios de aquélla, y 

debiendo instrumentar los medios y recursos necesarios a fin de evitar el 

acceso a la información contenida en ella por personas no autorizadas. La 
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obligación impuesta en el párrafo precedente debe regir durante el plazo 

mínimo de diez (10) años de prescripción liberatoria de la responsabilidad 

contractual. Dicho plazo se computa desde la última actuación registrada en la historia clínica y vencido el mismo, el depositario dispondrá de la misma en el modo y forma que determine la reglamentación. 

Artículo 19.  Legitimación. Se encuentran legitimados para solicitar la historia clínica: 

a) el paciente y su representante legal; 

b) el cónyuge o la persona que conviva con el paciente en unión de hecho, sea 

o no de distinto sexo según acreditación que determine la reglamentación y los herederos forzosos, en su caso, con la autorización del paciente, salvo que éste se encuentre imposibilitado de darla; 

c) los médicos, y otros  profesionales del arte de curar, cuando cuenten con 

expresa autorización del paciente o de su representante legal. 

En resumen, la HC debe: 

 Ser completa, actualizada, legible y rubricada. 

 Guardar determinada consistencia interna; esto es, la adecuada 

interrelación para vincular el diagnóstico, el tratamiento, los estudios 

solicitados, la medicación administrada, el seguimiento y el eventual 

desenlace. 

 Reflejar la secuencia lógica para comprender sin fisuras el accionar 

médico en la atención de un determinado paciente. 

 Todas las evoluciones deben ser pertinentes, relevantes y objetivas. Toda 

decisión terapéutica debe estar avalada por una secuencia lógica de 

hechos relevantes y datos objetivos que apoyen tal conducta. 

 Las evoluciones deben incluir fecha,  hora y firma aclarada del 

profesional interviniente. 

 Los resultados de los estudios complementarios significativos deben ser 

incorporados a la evolución diaria. 
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 Es fundamental la ausencia de contradicciones entre los distintos 

especialistas que atienden a un determinado enfermo. 

 No dejar espacios libres. 

 No usar abreviaturas de difícil o imposible comprensión. 

 Usar letra clara y legible. 

 No usar correctores, sino tachar y salvar. 

 Se deberá completar la HC pensando que podrá ser leída, examinada, 

auditada e impugnada por auditores, abogados, peritos y jueces. 



Conclusiones y recomendaciones 

La mejor profilaxis frente a los reclamos por presunta mala praxis es la 

buena praxis, que consiste en: 

 Desempeñar la actividad quirúrgica asistencial acorde al nivel de 

estándares aceptados y aceptables (hacer las cosas bien). 

 Efectuar una correcta documentación del acto médico (documentarlas 

mejor). 

 Guardar una buena relación médico-paciente. 

A manera de decálogo, podemos sintetizar los principales pilares de la 

prevención a nivel individual en estas recomendaciones:  

1.  Todo acto médico presupone un contrato con el paciente, tácito o no, y 

por lo tanto, generador de responsabilidad en el ámbito penal y civil. 

2.  Toda intervención quirúrgica debe estar debidamente fundamentada y 

avalada por los hallazgos del examen físico, los resultados de laboratorio 

y de los eventuales estudios complementarios y/o métodos de 

diagnóstico por imágenes. 

3.  Conocer las propias limitaciones y mantenerse dentro de las habilidades. 
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4.  No aceptar desarrollar la actividad quirúrgica en condiciones 

inadecuadas o con infraestructura insuficiente frente al desarrollo de 

potenciales complicaciones. 

5.  Frente a cualquier complicación que motive un reclamo se investigará si 

la operación que la originó estaba justificada, descartando que no se 

trate de una cirugía innecesaria; si la complicación fue detectada y 

advertida en adecuado tiempo y forma y si se prodigaron los medios 

tendientes a su solución, acorde a las circunstancias que rodeen a cada 

caso en particular. 

6.  Adecuada comunicación con el paciente y su grupo familiar, desde las 

etapas previas al acto quirúrgico, informando de manera clara, 

pertinente y no alarmista los eventuales riesgos pero también los 

beneficios del tratamiento quirúrgico propuesto; la verdad y la sinceridad 

deben caracterizar la información, brindando las explicaciones de 

manera completa y amable, sobre todo frente al desarrollo de 

complicaciones o eventos adversos. 

7.  Tiempo y dedicación, básicamente en los momentos actuales de 

sobrecarga laboral y despersonalización, resumen de todo lo anterior. 

8.  Guardar prudencia y compostura en los dichos y comentarios respecto a 

otros colegas, frente al paciente o terceros, no incurriendo en violación a 

los deberes deontológicos. En muchas oportunidades, el comentario 

desacertado de un colega suele ser el motor impulsor de un reclamo. 

9.  Mantener una adecuada documentación del acto médico, recordando 

que la historia clínica podrá ser leída, examinada, auditada e impugnada 

por auditores, abogados, peritos y jueces. 

10. La historia clínica, tanto de consultorio como la de internación, debe ser completa, actualizada, legible y rubricada, debiendo reflejar la secuencia 

lógica y ser una verdadera hoja de ruta para comprender sin fisuras ni 

dudas el accionar médico en la atención de un determinado enfermo. 
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Ética médica en cirugía 

Apuntes éticos: el cirujano es ciudadano del mundo, 

profesional y agente moral  

DR. JORGE MANRIQUE 







El término  médico  deriva del sustantivo latino  medicus, originado en el verbo griego  medeo que significa «cuidar de otro». La etimología de la palabra cirugía  remonta a términos griegos relacionados con actividades 

manuales que exigen el uso de instrumentos punzantes y cortantes. 

La enfermedad enfrenta al ser humano con situaciones existenciales, 

relacionales y prácticas específicas. Disfunciones o dolores angustian ante el desconocimiento de la causa y de su severidad. La ignorancia respecto de la 

posible evolución del malestar  genera incertidumbre sobre el bienestar, el 

control sobre tiempo y espacio, la autonomía, la dignidad o aún la 

supervivencia. Vulnerado y vulnerable, quien se siente enfermo solicita ayuda 

a un semejante a quien cree capaz de atenderlo y resolver su problema. 

El sustrato del encuentro exclusivo y personalísimo entre quien solicita 

ayuda y quien puede socorrerlo permanece invariable a través de los tiempos. 

Se desarrolla en el escenario  de la consulta  médica. El paciente revela 

intimidades de cuerpo y alma y aún debilidades que afectan su decoro. El 

médico amalgama conocimientos y experiencia para certificar la enfermedad o 

disfunción. La confianza entre individuos que acuerdan acciones por 

emprender en común para resolver cuestiones que preocupan al paciente 

define la relación terapéutica y exige un contexto fiduciario estricto. El 

contenido y efectividad de las respuestas difirió en distintos momentos de la 
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historia, de acuerdo con conocimientos y artes en su aplicación. La naturaleza especial de la profesión médica, encargada de cuidar de la vida de otros, le 

concede categoría moral específica.[1] 

Chamanes, brujos, hechiceros, magos, sacerdotes, curadores o científicos 

desempeñaron estas labores mediante la armonía de compasión, buenas 

intenciones, saberes e invocaciones divinas. La tarea revistió carácter 

sacerdotal entre egipcios, persas y griegos. 

El médico griego cuidaba de los enfermos. Su deber primario era preservar, 

conservar, recuperar y/o rehabilitar la salud del paciente,  no perjudicarlo y beneficiarlo como un todo. Aplicaba conocimientos develados y concedidos 

por un Ser Supremo y actuaba como pontífice de la relación humano-divina. 

Procedían bajo el patrocinio de dos dioses: Higeia colaboraba para mantener 

la salud y Esculapio para guiar la elección de tratamientos para quien 

enfermara. Los resultados de la acción médica dependían de designios 

superiores. La finalidad del Universo era lograr el Bien. Las voluntades 

olímpicas  asignaban a cada mortal enfermedades o permitían hechos 

azarosos. El destino respondía a razones superiores a la humana y por tanto, 

merecía respeto.[2]  Los médicos compartían la calificación de «profesional» 

con otras ocupaciones que en su faena daban fe de algo: los sacerdotes, como 

representantes del poder divino, y los soberanos, gobernantes o 

jurisconsultos, en cuanto intérpretes de las leyes dictadas por autoridades 

celestes. Tradiciones y conocimientos acumulados ejercieron desde entonces 

fuertes influencias. 

El poder detentado por el médico derivaba de su sapiencia, carisma y 

gravitación moral. La sapiencia resultaba del conocimiento científico y 

destreza en el desempeño de las habilidades específicas. El carisma dependía 

de la personalidad, la capacidad para establecer relaciones con pacientes y 

colegas y el arte con que efectuara la práctica. El rango moral de la labor se relacionaba con la importancia que la comunidad otorgaba al quehacer.[3, 4] 

Creencias y conocimientos definen el marco de lo correcto en cada grupo 

humano y dentro de esta concepción, se adoptan normas y leyes y se asignan 
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las funciones de los agentes sociales y morales. Éstas han variado en distintos momentos y lugares de la historia. Las acciones médicas reconocen como 

condiciones necesarias tanto el fundamento científico de la época cuanto el 

proceder profesional. Estos requisitos son insuficientes si carecen de 

fundamento ético.[5] 

La siguiente revisión permitirá entender cómo los médicos hemos 

alcanzado la posición actual, así como las expectativas que tiene la sociedad 

respecto del comportamiento de los médicos ante la praxis quirúrgica. 



El desarrollo de la ciencia y el escenario sociopolítico 

Había una vez, en algún lugar, una ciencia médica y unos médicos.. 

El cómo y el porqué de lo que acontece siempre motivó la curiosidad del 

hombre.  La sistematización de las explicaciones admitidas originó el saber 

científico de cada período. Desde el comienzo de los tiempos, la tradición 

atribuyó al médico el rol de sacerdote, consagrado o seglar. Las relaciones 

mitológicas (Imhotep en Egipto y Asklepios en Grecia) contribuyeron para 

cristalizar el origen divino de la medicina occidental. Desde entonces, el 

médico tuvo status sacerdotal y su calificación monacal, que patrocinaba la 

postura paternalista persistió hasta hace algo más de medio siglo.[6] HIPÓCRATES 

(500 a. C.) y GALENO (130 d. C.) fueron referentes destacados de la medicina y sus prédicas mantuvieron vigencia por más de dos mil años. 

En el siglo X, los cirujanos del mundo occidental fueron separados del 

cuerpo médico. Se los consideró técnicos operadores y se los agrupó en la 

cofradía de los barberos. Recuperaron su posición como médicos, científicos y 

universitarios a mediados del siglo XV. Un fragmento atribuido a PARACELSO 

ilustra el lugar atribuido al médico a mediados del Renacimiento:  

Aquél que puede curar las enfermedades es médico. Ni los emperadores ni los 

papas ni los colegios ni las escuelas superiores pueden crear médicos… Toda la ciencia de los libros no basta para hacer médico a un hombre a menos que lo 

sea ya por naturaleza. Solo Dios da la sabiduría médica. 
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En el siglo XVII surgió el concepto moderno de las ciencias. Sólo era 

científica la afirmación que admitiera reproducción en condiciones 

semejantes. Hechos, objetos y sujetos de estudio requirieron terminología y 

metodología específicas para nominarlos y describirlos. Se describieron 

sistemas y leyes basadas en medidas y comparaciones de resorte matemático 

e interpretaciones propias del determinismo mecanicista. La psique, 

inabordable a estos conceptos, se hizo inaparente. Los saberes se desgajaron 

de la filosofía luego de treinta siglos de compartir el tronco común del 

conocimiento. Permearon el quehacer médico y ampliaron sus horizontes. La 

religión  se recluyó a la conciencia individual y se abandonaron las 

concepciones teológicas de la ciencia. La convicción de que el progreso 

provocado por el aumento de los saberes ofrecería a la humanidad un futuro 

más feliz y virtuoso dio lugar al nacimiento del Iluminismo que cerca de 

mediados del siglo comienza a publicar la  Enciclopedia de las Ciencias, de las Artes y de los Oficios, síntesis del saber de la época. 

En el siglo XVIII se cuestionaron dogmas. Se aceptó la importancia de la 

vida terrenal, se devolvió al cuerpo su lugar al lado del alma y se replanteó el camino para lograr la salvación del alma. Las obligaciones civiles se 

escindieron de los deberes religiosos. IMMANUEL KANT estableció el concepto del deber y otorgó valor y sentido a la distinción entre el bien y el mal. Propuso ajustarse  a priori a  normas morales racionales y autónomas. Sugirió como 

imperativo categórico «obrar sólo de modo que la proposición utilizada pueda 

convertirse en ley universal». 

La  ciencia del siglo XIX parecía dirigida a satisfacer la curiosidad por el 

mero deseo de aumentar el conocimiento: honró preceptos de universalidad, 

desinterés, escepticismo y respeto comunitario.[7]  Mientras sucedían 

sinnúmero de indecisiones políticas se restauraron imperios, se emanciparon 

territorios y se instauraron repúblicas. El desarrollo industrial se consolidó: creció el capitalismo, ascendió la burguesía, declinó la nobleza y emergió la 

clase obrera como sector social. Se efectuaron propuestas utilitarias y 

prosperó la producción universal y el bienestar. Crecieron las libertades 

individuales, se cuestionaron los valores morales y se discutió el lugar de 
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Dios.[8] La mayoría de los países exigió estudios universitarios para licenciar a los médicos a  partir de mediados del siglo. Aparecieron las vacunas. En el 

último cuarto del siglo la asociación de antisepsia, asepsia, uso de pinzas 

hemostáticas, esterilización por vapor y anestesia inhalatoria permitió 

proponer y aplicar casi todas las técnicas quirúrgicas invasivas vigentes hasta hoy. 

Los resultados concedieron a la medicina mayor consideración social y 

prestigio a los médicos, mientras filósofos racionalistas y empiristas 

competían para explicar el significado universal de las cosas y el orden 

legítimo de los principios metafísicos. A fines del siglo renació la psicología y se hizo cada vez más necesaria en el quehacer médico. La razón médica 

científica ganó el lugar atribuido a deidades de la cual se recibía el poder de curar. 

El siglo XX atestiguó importantes descubrimientos científicos y destacados 

avances tecnológicos. La concepción científica de certeza fue jaqueada por el 

hallazgo de excepciones a las reglas. Los planteos de la teoría de la relatividad y de la física cuántica licuaron la pretensión de alcanzar verdades científicas 

«definitivas». Se razonó sobre bases probabilísticas. Se abandonaron los 

criterios veritativos de verdadero-falso, propios de la lógica binaria. Surgieron lógicas polivalentes que aceptaban la aparición contingente de hechos 

«posibles» y admitían la existencia de posibilidades intermedias. Se propuso 

como bueno lograr «acercamientos hipotético-deductivos a la verdad, 

aceptables por ahora».[9] La medida matemática de los resultados obtenidos 

se transformó en indispensable. La noción de desvío estándar cuantificó la 

impredictibilidad de las respuestas y en medicina expresó la variabilidad de la respuesta individual ante los procedimientos aplicados.[10, 11] La incertidumbre se incluyó en todas las áreas del pensamiento científico y el escepticismo 

reingresó en los foros académicos. Un torbellino de replanteos enfrentó al 

imaginario colectivo con dilemas inimaginados que comprometen la relación 

íntima entre el hombre, sus semejantes, la ciencia y sus circunstancias. 

Reverdecieron la filosofía y la reflexión ética.[12, 13, 14] 
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S. KIERKEGAARD (1813-1855), A. SCHOPENHAUER (1788-1860), E. HUSSERL (1859-1938), F. NIETZSCHE (1844-1900) y M. DE UNAMUNO (1864-1936) confluyeron en el planteo del movimiento existencialista. Esta corriente filosófica acepta como axioma 

que «la existencia precede a la esencia». Concibe a los seres humanos como 

individuos que reconocen la libertad propia y respetan la ajena. Los hombres 

reconocen su finitud y temporalidad en tanto se relacionan consigo y  con 

otros. Actúan con contradicciones y angustias y estiman que cada acción 

individual compromete a toda la humanidad. La buena fe los guía para definir 

valores y otorgarles esencia y significado y existen en tanto realizan los 

proyectos subjetivos que dan sentido y trascendencia a la vida. Se rigen por 

una ética individual que se responsabiliza por lo hecho en el ámbito de lo 

humano. Recelan del determinismo de la ciencia y de la técnica. Descreen de 

teorías y sistemas con enfoques abstractos. M. HEIDEGGER (1889-1976) considera que el único ser es el individuo. Otros, como K. JASPERS (1883-1969) o G. MARCEL 

(1889-1973) admiten la relación del hombre con Dios.  Los desacuerdos 

filosóficos no detienen la historia. 

Los estragos sociales y morales se multiplican, mientras la cultura 

occidental declama normas cardinales que viola con demasiada frecuencia. 

Ocurren guerras feroces y procederes vergonzantes. Los horrores de la 

Primera Guerra Mundial (1914-1918) empequeñecen ante las atrocidades 

cometidas en la Segunda (1939-1945):  bombardeo de poblaciones civiles, 

incluso con bombas atómicas, abuso de personas y de etnias, inclemencias en 

los campos de concentración y experimentación biomédica inadecuada sobre 

los cautivos. En 1947, el juicio de Nuremberg condena la utilización coercitiva de hombres como objetos de investigación. 

Superada la mitad del siglo XX, aparece tecnología que permite asumir 

artificialmente funciones vitales (hemodiálisis y asistencia respiratoria 

mecánica). Se logran fertilizaciones humanas  in vitro y trasplantes de órganos. 

El estudio del genoma abre la posibilidad de terapia génica. Se logra la 

clonación.  La  ultraespecialización optimiza resultados diagnósticos y 

terapéuticos, y aumenta la expectativa de vida de la población. El significado y valor atribuidos al «ser sano», «estar sano» o «detentar salud»  varía de 
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acuerdo con el concepto que sustenta cada imaginario social. Se redefinen los 

límites entre vida y muerte.[15, 16] 

La informática y la telemática, de la mano de la economía transnacional 

dan nacimiento a la «aldea global». Demandas y ofertas de toda clase tienden 

a homogeneizarse en un modelo que pierde identidad local y tiende a fundir 

las culturas particulares al someterlas a influencias «centrales». Mientras, el crecimiento macroeconómico supera los cálculos más optimistas, crecen la 

pobreza y la desnutrición y la riqueza se concentra en menos manos.[17] 

La atención de la salud se considera como derecho humano de segunda 

generación. Su cuidado gana valor comercial como mercancía  sujeta a los 

caprichos del mercado.[18] Nacen empresas con fines de lucro que administran 

los cuidados sanitarios según preceptos económicos y exigen mayor eficiencia, 

efectividad y productividad. El crecimiento poblacional y el incesante avance 

tecnológico exige incrementos incesantes de los presupuestos sanitarios y 

estos resultan excesivos para la economía de los estados. La actividad 

sanitaria excede el control de la comunidad médica y confunde conflictos 

relacionados con la atención de la salud con consideraciones políticas, legales y económicas. Se imponen algoritmos de decisión basados en conceptos de 

costo-eficacia que disminuyen la posibilidad de decisión médica 

personalizada.[19] El galeno pierde autonomía, se acota la actuación profesional individual y se enfría la relación médico-paciente.[20] 

Los daños ecológicos producidos por la fisión nuclear, la aplicación de 

armas biológicas y los  defectos y lesiones condicionados por la 

experimentación médica, sepultan la concepción de neutralidad del saber. Las 

ciencias se despojan de los ideales de verdad y progreso para responder a la 

eficacia real o presunta en la producción de elementos de uso cotidiano. 

El movimiento existencialista, dominante al finalizar la Segunda Guerra, 

declina en un par de décadas. Mientras tanto, el hombre, como individuo 

digno de respeto, deja de ser objeto de deberes y deviene en sujeto de 

derechos. La otredad deviene categoría complementaria y la diversidad se 

establece como condición derivada. Crece la individualidad. El reconocimiento 
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de la unicidad del sujeto, la alteridad y la individuación como fenómenos 

privados como reconocimiento universal de autonomía resulta en un cambio 

de paradigmas. Se definen, reconocen e instauran, entre otros, derechos del 

consumidor, de la mujer, del niño, de la salud y del paciente. Se modifican los patrones de conductas interpersonales, privadas y públicas y suceden 

revoluciones en todas las disciplinas y las culturas.[21] 

Nace el movimiento denominado «posmoderno» o «de capitalismo tardío» 

caracterizado por el egoísmo individual que prioriza lo particular sobre lo 

universal y sustituye la razón por deseos.[22] Se acepta que el individuo vive en presente continuo, incapaz  de imaginar un futuro diferente. La soledad 

particular promueve dependencias y no favorece libertades. La economía y la 

política universales adoptan posturas neoliberales que demonizan la 

intervención de los estados  en el control de los mercados. La solidaridad 

como quehacer individual desaparece del sentido colectivo. Se anteponen 

intereses grupales a los beneficios comunitarios y se sacrifican derechos 

conquistados con esfuerzo de siglos. El proyecto histórico es inaparente y 

desmerece la consagración a cualquier ideal. Se vive en una sociedad de 

consumo en la cual se es lo que se tiene. Predominan concepciones 

pragmáticas, alejadas tanto de los fundamentos metafísicos laicos o religiosos cuanto de las éticas del deber. Los conflictos profundos se ocultan tras 

«grandes relatos»  vacíos de sustrato formal. Se inventan «enemigos»  con 

quienes luchar para distraer el interés público. Se legitiman instituciones y 

prácticas que cosifican al ser humano y deshonran la justicia. Las asimetrías 

entre lo declamado y lo aplicado a los derechos humanos conllevan 

inquietudes. Lo evidente en lo social no es menos aparente en lo sanitario. Las declamaciones a favor de la justicia que exige ofrecer acceso igualitario a los servicios sanitarios, la distribución equitativa de los recursos y el cuidado por la ecología son más habituales que su aplicación. El periodo abunda en 

comportamientos adolescentes inmaduros[23] y justifica la calificación de «era del vacío»[24] o «edad del desencanto»[25] acuñada por sus críticos. 

Algunos pensadores conservan el pensamiento crítico, cuestionan la justicia 

de los procederes[26]  y de las tasas de distribución de bienes y servicios. 
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Mientras crecen los presupuestos específicos, discuten los individuos y los 

estados y pacientes y profesionales están insatisfechos.[27, 28]  El disenso de juristas, sanitaristas y filósofos relacionado con el derecho a la salud desnuda la distancia entre lo que se quiere, lo que se debe y lo que se puede justificar. 

Las discusiones registradas en 2010 en los Estados Unidos al respecto reducen 

la cuestión a responder quién y por qué debe pagar por la atención de la 

salud y exponen con crudeza la polisemia de tal garantía[29] proyectada hasta 

nuestros días. 

La complejidad del contexto[30, 31, 32] muestra que la práctica médica excede 

lo técnico-científico y lo específicamente personal y explica la necesidad de 

procurar una respuesta «novedosa»: la bioética. 



Advenimiento de la bioética 

En 1971, el oncólogo estadounidense VAN  RENSSELAER  POTTER  alertó sobre la 

deshumanización de las aplicaciones de los avances científicos. Sugirió buscar un futuro superador y propuso el sendero de una nueva disciplina: la 

bioética[33], que luego se definió como «estudio sistemático de la conducta en el área de las ciencias de la vida y de la atención de la salud, en tanto dicha conducta es examinada a la luz de principios y valores legales y morales».[34] 

La propuesta contaba con antecedentes sustantivos, desoídos hasta entonces: 

el dictamen del Juicio de Nuremberg (1946),[35] la Declaración de los Derechos del Hombre y del Ciudadano de la Asamblea de las Naciones Unidas (1948) y el 

Convenio Europeo para la Protección de los Derechos Humanos y de las 

Libertades Fundamentales (1950). La coincidencia en el respeto de la 

autonomía recalificó los derechos humanos y motorizó actualizaciones 

constitucionales y legislativas que cambiarían el marco normativo del mundo 

en las siguientes décadas. 

La propuesta bioética creció amalgamada con otras mociones de 

pretensión holística: hibridó como interdisciplina y retoñó en transdisciplina. 

Le interesa «el todo»  de cada cuestión. Son sujetos y objetos de interés 

bioético pacientes, médicos, ciencia médica y quehacer sanitario así como el 
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medio ambiente, social, económico y legislativo en que se desarrollan la vida y la actividad. Se interesa por las facetas civiles, seculares, pluralistas, 

autónomas y no heterónomas que las atraviesan. 

En 1979,  la bioética recibe el espaldarazo definitivo del Informe Belmont, 

dictamen de la Comisión Presidencial estadounidense encargada de analizar 

la investigación biomédica y conductual.[36]  El documento destaca y reitera 

expresiones relacionadas con la autonomía planteadas en Nuremberg 

veinticinco años antes.  TOM  L.  BEAUCHAMP  y  JEROME  F.  CHILDRESS[37]  publican la teoría basada en el respeto de los principios de no maleficencia, beneficencia, autonomía y justicia, que Diego Gracia jerarquiza en dos niveles.[38] 

La «ética de mínimos» incluye a la no maleficencia y a la justicia. Coincide 

con el   primum non nocere  hipocrático.  Se relaciona con «lo correcto»  y responde a la ética del deber. Cualquier acción pasible de comprometer el 

bien común responde a exigencias de obligación perfecta.  Las obligaciones 

públicas  se priorizan  sobre las privadas y el estado garantiza los derechos 

establecidos por la ley y puede reclamar su cumplimiento contra la voluntad 

de los individuos. 

La «ética de máximos»  comprende el respeto de la  autonomía y la 

beneficencia. Armoniza con el  secundum beneficere. Concierne a «lo bueno» y satisface a la ética de la felicidad. Comprende todo lo subordinado a sistemas de valores e ideales de perfección subjetivos y privados, deberes de 

obligación imperfecta o de caridad, propios del campo moral.  La opinión 

sofística de que «justo no es otra cosa que lo que conviene al más fuerte»[39] 

se opone a nuevas definiciones sobre qué se entiende por bueno en el campo 

sanitario y social y es un asunto metaético en pleno debate. El principio 

supremo que debiera guiar la conciencia moral resulta la dignidad y el valor 

del ser racional libre para KANT  y  NOZICK,[40]  la justicia o al menos la 

imparcialidad para RAWLS[41]  y la igualdad de respeto y consideración para 

DWORKIN.[42] 

La propuesta bioética produjo en la práctica médica el cambio más 

trascendente en dos mil quinientos años. 

338 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

El paciente reconquistó identidad moral. A partir del reconocimiento de su 

autonomía dejó de ser objeto de deberes para transformarse en sujeto de 

derechos. Como agente de sí mismo, puede y debe evaluar lo que percibe, 

siente, desea y sueña según valores propios e intransferibles. 

El médico perdió su función mágico-pontifical. Se modificó el rol que la 

comunidad le asignaba como profesional y como agente de salud. Mantuvo la 

condición profesional en base al concepto fiduciario que funda la relación con el paciente. Se espera que actúe en forma autónoma para aconsejar acciones 

no maleficentes y beneficentes para el paciente cuya autonomía se obliga a 

respetar. El médico se hace responsable de lo que hace o aconseja, de lo que 

deja de hacer o recomendar y también de las consecuencias que pueda 

ocasionar. Reconoce la incertidumbre tanto en la respuesta individual cuanto 

en la aparición de efectos adversos  o complicaciones y balancea riesgos y 

beneficios de las posibles opciones terapéuticas. Intenta respetar deseos y 

creencias e incluye tanto las metas perseguidas y los beneficios por lograr 

cuanto los riesgos derivados de las acciones ofrecidas. La propuesta que 

efectúa es artesanal en tanto imprime a la acción un sello personal ajustado a la realidad del paciente a quien pretende servir como un todo. 

El consentimiento informado (CI) como doctrina y como práctica sintetiza 

muchos de los cambios comentados.[43] Se entiende por CI al acto de decisión 

voluntaria realizado por una persona competente, por el cual acepta o rechaza 

las acciones diagnósticas o terapéuticas sugeridas por sus médicos, fundado 

en la comprensión de la información revelada respecto de los riesgos y 

beneficios que le pueden ocasionar. Es un proceso necesario y obligatorio 

como  reaseguro moral y aún documental de la información ofrecida al 

paciente. No exime de demandas imputables a impericia, imprudencia o 

negligencia médicas ni las atribuidas a inobservancia de deberes y 

obligaciones. El  Manual de Ética y Deontología del Cirujano  de la Asociación Argentina de Cirugía (AAC)[44] dice:  

El respeto por la autonomía del paciente fundamenta el consentimiento por el 

cual el enfermo, debidamente  informado, manifiesta la aceptación de las 

propuestas diagnósticas o terapéuticas. La información, sustancia del 
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conocimiento, debe ser brindada al paciente o a sus familiares directos 

utilizando términos simples y comprensibles, adaptados a la condición cultural y anímica de cada caso. 

Es una obligación de estado del médico para toda labor asistencial o de 

investigación, según legislación vigente: artículos 917 y 1.145 del Código Civil, leyes nacionales 17.132 que rige la práctica médica, 21.541 (de transplante de órganos), 26.529 (de derechos del paciente) y entre otras las leyes 11.072 y 

11.044 de la provincia de Buenos Aires. 

En el mundo se observa el juego de grandes apuestas económicas que 

incluyen a administradores de seguros de salud y abogados de pacientes, de 

médicos y de sistemas gerenciadores de salud.[45] La ley acota a la medicina[46] 

y en la práctica las sociedades civiles merman empoderamiento social, 

prestigio y autoridad moral a los médicos y a la ciencia médica. 

Las sociedades se agrupan en base a contratos sociales, en general 

expresados en sus constituciones. El derecho resulta el sistema de normas 

que regula y ordena las relaciones entre los individuos de la comunidad.[47] La justicia es aquello que procede de conformidad con el derecho y responde a 

tres preceptos: no dañar a nadie, dar a cada uno lo suyo y vivir 

honestamente.[48] La diversidad de interpretaciones de juristas, sanitaristas y filósofos se apoyan en distintos pactos locales y epocales.[49] 

La Constitución Nacional Argentina (CNA) reconoce el derecho a la salud 

subsumido en el derecho a la vida y incluye entre las prerrogativas «no 

enumeradas»[50]  establecidas en pactos complementarios reconocidos por la 

Nación[51] y a las cuales concede jerarquía superior a las leyes.[52] Declara que 

«todos los habitantes son iguales ante la ley»[53], que «…los beneficios de la seguridad social tienen carácter de integral e irrenunciable»[54]  y que para 

ellos «. .el Gobierno Federal proveerá..  con fondos del Tesoro nacional».[55] La política sanitaria está destinada a mejorar la equidad y eficiencia en la 

provisión y financiamiento del Sistema.[56]  Varias cartas magnas provinciales explicitan este derecho[57] y diversas leyes establecen responsabilidades para proteger esta garantía.[58]  El Estado se reserva el papel de custodio del 
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principio de justicia que obliga a todos[59] y asume el deber de administrar y proveer los fondos para custodiar y proteger el derecho a la salud[60] y delega en los médicos el deber de asistencia adecuada y oportuna. Las leyes y la 

jurisprudencia nacionales fundamentan la pretensión de que se brinden a 

todos los individuos las mismas oportunidades de lograr la atención que 

necesiten. 

Los códigos deontológicos y éticos puntualizan las obligaciones de los 

médicos. El  Manual de Ética y Deontología del Cirujano expresa que  

el médico debe conocer y cumplimentar la legislación (...) que rige el ejercicio de su profesión, (...) cumplir las medidas destinadas a mejorar la atención de la salud, asegurar para todos los individuos cuidados de similar calidad o corregir los defectos vinculados con la accesibilidad a los recursos disponibles  (...)  e impedir el dictado de disposiciones que coarten la libertad necesaria para la 

adopción de medidas diagnósticas o terapéuticas convenientes. 

Al respecto y entre otros, coinciden los Códigos de Ética de la Asociación 

Médica Argentina,[61] del Colegio de Médicos de la Provincia de Buenos Aires[62] 

y en el extranjero el del American College of Physicians.[63] 



El profesional actual 

El cuidado de la salud es una cuestión sustantiva para las sociedades 

civiles y el juramento de fidelidad a los intereses del paciente que efectúa 

cada médico le concede la certificación como profesional.[64] Hoy, la profesión es una ocupación cuyo objetivo primario es atender y servir a los mejores 

intereses de los destinatarios (los pacientes, en caso de los galenos) cuya fe y respeto han de respetar, conservar o ganar.[65]  La licencia médica inviste al médico con reconocimiento social, lo autoriza a presentarse en público como 

guardián competente y digno de crédito de los intereses de la salud del 

paciente. Se otorga a individuos y corporaciones que los representan el 

privilegio de uso de los saberes y las habilidades en alguna rama de la ciencia o en la práctica de un arte basado en ellas. La sociedad les otorga derechos 

para practicar en forma autónoma, autorregularse y proponer códigos de ética 
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propios.[66] Las corporaciones profesionales se obligan a ofrecer posibilidades de aprender y de enseñar, lograr idoneidad en el quehacer, certificar 

conocimientos, calificar habilidades y ofrecer condiciones que permitan 

mantener actualizado el dominio y asegurar el comportamiento de sus 

miembros.[67]  La respuesta a la confianza otorgada reclama respeto y exige 

equidad y compasión. 

El cambio de rol asignado al médico promovió hace dos décadas el 

desarrollo de programas capaces de educar personas correctas, capaces de 

hacer lo correcto a través de acciones correctas. Se propuso formar médicos 

generales, capaces de atender y comprender al paciente en su propio medio y 

de custodiar la salud de la población en general. Con tal fin los programas de estudio incorporaron materias referidas a la organización de los estados, 

demografía, salud pública, psicología, historia,  comunicación y otras 

humanidades, propias de los estudios universitarios clásicos. Se propuso 

lograr competencias en: 1) cuidado del paciente; 2) conocimiento médico; 3) 

aprendizaje y entrenamiento basado en la práctica; 4) habilidades de 

comunicación y relación interpersonal; 5) profesionalismo y 6) práctica 

sistemática.[68, 69]  Aunque las enfermedades crónicas ya son prevalentes, el 

tratamiento de las complicaciones agudas ocupa todavía el primer lugar en el 

entrenamiento médico. Cómo entrenar para prevenir y enfrentar minusvalías 

es una cuestión por resolver.[70] 

El reconocimiento de los derechos personales y de los pacientes, el 

descrédito de las ciencias y de sus servidores técnicos y la despersonalización de la relación medico paciente estimularon la incertidumbre y la 

insatisfacción.[71, 72]  Una buena prueba del descontento universal es el 

vertiginoso aumento de litigiosidad, entre otras violencias dirigidas en contra de los médicos.[73] Las sociedades médicas del hemisferio norte analizaron la 

situación en una reunión acontecida en 2002. Concluyeron que «el sistema de 

atención de la salud en los países industrializados amenaza la naturaleza y los valores de los médicos y hace difícil asumir las responsabilidades con los 

pacientes y con la sociedad».[74]  Consideraron al paciente como sujeto 

primario de la cuestión y postularon el rol médico asentado sobre tres 
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principios cardinales: 1) el bienestar del paciente no debe supeditarse a 

presiones administrativas, sociales o económicas; 2) la autonomía del paciente hace del galeno un consejero respecto de las decisiones que pueden afectar 

la salud y su expresión más elemental es el Consentimiento Informado; 3) la 

justicia social exige al médico promover la distribución de recursos adecuada 

para atender la salud de todos y evitar cualquier discriminación en la atención de los pacientes. Subrayaron, entre los compromisos concurrentes para 

cristalizar la propuesta el trato honesto, el establecimiento de relaciones 

apropiadas, el respeto de la confidencialidad y el manejo adecuado de los 

conflictos de interés. Incluyeron entre las obligaciones galénicas abogar por 

los pacientes, corregir defectos o normas intolerantes para servirlos e incluso expresarse contra los intereses de la propia comunidad médica para defender 

intereses de los enfermos. La declaración citada recupera planteos 

hipocráticos e incorpora la conciencia de obligación social para la profesión 

médica. La mayoría de las sociedades médicas y quirúrgicas adhirieron a esta 

declaración. 

Las universidades gradúan a los galenos y los juramentan a asumir la 

previsión, promoción y cuidado de la salud. La ley habilita la práctica y 

establece el deber profesional de su resguardo.[75] El profesionalismo excede la ética individual para incluir las relaciones con pacientes, estudiantes y 

comunidad en respeto del contrato social que los enmarca. La deontología 

profesional impone el imperativo de tal acción. 



La ética del cirujano 

La práctica médica es un acto técnico al cual lo científico aporta 

argumentos. Requiere del arte que concede identidad y personalidad al hecho 

diagnóstico o terapéutico y transmite un «sentimiento»  que no siempre se 

relaciona con la perfección técnica de lo que ofrece. Todo acto médico 

reconoce deberes y virtudes éticas propias. El quehacer quirúrgico admite 

ingredientes particulares.[76] 
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La vulnerabilidad de quien enferma se extrema ante vivencias penosas, 

duras e inmediatas donde lo extraordinario es la regla para cada uno. Toda 

cirugía es una experiencia inusual, única, excepcional y aún extrema, capaz de cambiar la vida de las personas. La pena, el temor y la incertidumbre se 

tornan tolerables ante ofertas quirúrgicas que pretenden lograr el rescate de 

la enfermedad. La confianza con la cual el paciente encomienda su cuerpo al 

profesional,  genera una situación de proximidad o cercanía que abona 

sentimientos de compromiso y de pena ante errores y fallos. La cirugía es un 

hecho que excede lo cotidiano y puede resultar en una experiencia extrema, 

capaz de provocar compromisos físicos y psíquicos a largo plazo, alterar el 

sentido de identidad o amenazar la vida. La vivencia de una enfermedad 

severa, la fragilidad del estado que las acompaña y la cirugía que se emplea, 

ocasiona consecuencias inevitables. Sobrevivir no implica sólo salir ileso de la experiencia ni recuperar el estado deseado: las cicatrices físicas y psíquicas pueden ser indelebles. Cuando el cirujano plantea las metas terapéuticas 

tomando en cuenta las sensaciones de rescate, proximidad, experiencia 

extrema y consecuencias quirúrgicas que experimenta el paciente, se puede 

lograr una sintonía ética deseable. La humanidad en el trato, el respeto por el paciente en cuanto persona, la comprensión y la ternura en el gesto, 

redondean las aristas filosas de las obligaciones de estado. 

Si  se acepta la intervención, el cirujano se debe comprometer con su 

presencia y apoyo en todos los trances que el paciente necesite. Esta 

obligación combina elementos de beneficencia, no maleficencia, justicia y 

fidelidad al deber intrínsecamente éticos. 

Hace más de 2000 años,  ARISTÓTELES  enseñaba que el actuar correcto 

requiere conocimiento, experiencia, juicio y deliberación centrada en la 

percepción adecuada. Tal tarea exigió, exige y exigirá un delicado equilibrio 

entre saber, hacer y hacer saber (sinónimos de conocer, aplicar lo sabido y 

enseñar lo aprendido). El ejercicio de la medicina requiere honestidad, 

dignidad y responsabilidad. Es honesto aquel incapaz de engañar, defraudar o 

apropiarse de lo ajeno. Es digno quien merece respeto y estima de los demás 

y de sí mismo por sus acciones. Es inexcusablemente responsable de sus 
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actos en el campo jurídico y en la esfera ética todo ser humano capaz y libre 

de coacción que por su voluntad emprende cualquier actividad. 

 Quien cuida de quien lo necesite, es médico.   Quien practica la medicina aceptando que su ocupación sustantiva es servir a otros merece el título de 

profesional. 

Satisfechos los fundamentos éticos, médicos y legales, ninguna filosofía 

podrá demandar por inconductas, la sociedad a la que servimos aceptará que 

estamos a la altura de los tiempos y el médico recuperará el lugar que le 

corresponde en el imaginario social.[77] ¿Será justicia? 





Referencias bibliográficas 

1.  PELLEGRINO  E,  THOMAS  D.  The Virtues in Medical Practice. New York: Oxford University Press; 1993; p. 35. 

2.  LAÍN ENTRALGO P.  Historia de la medicina. Barcelona: Salvat Editores; 1979. 

3.  BRODY  H. The Healerś Power. In:  Veatch R, editor.  Medical Ethics.  Bloomington: Indiana University Press; 1987. 

4.  PELLEGRINO  E,  THOMAS  D.  The  Virtues in Medical Practice. New York: Oxford University Press; 1993. 

5.  ABIM  FOUNDATION,  ACP–ASIM  FOUNDATION,  AND  EUROPEAN  FEDERATION OF INTERNAL  MEDICINE. 

Medical Professionalism in the New Millennium: A Physician Charter.  Ann Intern Med. 

2002;136:243-246. doi:10.7326/0003-4819-136-3-200202050-00012 

6.  MAINETTI JA.  La crisis de la razón medica: Introducción a la filosofía de la medicina. 

Buenos Aires: Editorial Quirón; 1988. 

7.  MERTON RK. Science and the social order.  Philos Sci. 1938;5:321-337. 

8.  NIETZSCHE F.  La genealogía de la moral. Madrid: Alianza; 1980. 

9.  POPPER, KR.  Conocimiento objetivo. 4ª edición. Madrid: Tecnos; 1992. 

10. MC INTYRE N, POPPER K. The critical attitude in medicine: the need for a new ethics.  BMJ. 

1983;287:293-295. 

11. MIKE  V. Suspended judgment: Ethics, evidence, and uncertainty.  Control Clin Trials. 

1990;11:153-156. 

345 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

12. JUAN PABLO II SS. Valores humanos y normas éticas en el ejercicio de la medicina.  Med. 

 Soc. 1981;4:183-188. 

13. PELLEGRINO ED. Toward a reconstruction of medical morality: the primacy of the act of profession and the act of illness.  J Med Philos. 1979;4:32-56. 

14. HONNEFELDER L. La dignidad del hombre como principio fundamental de la bioética: proyecto de una convención de  bioética del Consejo de Europa.  Perspectivas Bioéticas en las Américas. 1996;1:31-38. 

15. BEECHER HK. A definition of reversible coma: report of the ad-hoc Committee of the Harvard Medical School to examine the definition of brain death.  JAMA. 1968;205:337-340. 

16. GERT B. La muerte.  Perspectivas Bioéticas en las Américas. 1997;4:6-38. 

17. JUDT T.  Algo va muy mal. Buenos Aires: Taurus; 2010. 

18. PELLEGRINO E. The Medical professionalism: Can it, should it survive?  J Amer Board Fam Prac. 2000;13:148. 

19. ROBINSON JD. The New face of medical education.  JAMA. 1999;281:1226. 

20. HAUG MR. A re-examination of the hypothesis of physician deprofessionalization.  Am Surg. 2003;69(1):53-55. 

21. KUHN TS.  La estructura de las revoluciones científicas. México: FCE; 1975. 

22. HABERMAS J. 

23. FINKIELKRAUT A.  La derrota del pensamiento. Barcelona: Anagrama; 1990. 

24. LIPOVETZKY G.  La era del vacío. Barcelona: Anagrama; 1994. 

25. DÍAZ E.  La comunicación y el imaginario social. Buenos Aires: Biblos; 1996. 

26. GRACIA  D. Justicia sanitaria: una repuesta.  Perspectivas Bioéticas en las Américas. 

1996;2:10-33. 

27. LATHAM SR. Medical professionalism: A Parsonian view.  Mt Sinai J Med. 2002;69:363-369. 

28. GRUEN  RL,  ARYA  J,  COSGROVE  EM,  et. al.   Professionalism in Surgery.  J Am Coll Surg. 

2003;197:605-608. 

29. CALLAHAN D. Distinciones vitales, criterios morales.  Criterio. 1989;257-264. 

30. TOFFLER A.  El cambio del poder. 1ª edición. Barcelona: Plaza y Janés; 1990. 

31. EASTERBROOK G. The new revolution.  Newsweek Magazine. 1987;Jan 26. 

32. KOOP G. Exasperation on both sides of the stethoscope.  Am Coll Surg Bull. 1991;76:8-17. 

33. POTTER VR.  Bioethics: Bridge to the future. New Jersey: Prentice Hall; 1971. 

346 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

34. Georgetown University, 1978. 

35. MUSEO DEL HOLOCAUSTO. <https://www.ushmm.org/> 

36. COMISIÓN PRESIDENCIAL ESTADOUNIDENSE PARA EL ESTUDIO DE PROBLEMAS ÉTICOS EN MEDICINA Y LA INVESTIGACIÓN 

BIOMÉDICA Y CONDUCTUAL. 

Informe Belmont. 

<http://www.unav.es/cdb/usotbelmont.html> 

37. BEAUCHAMP TL, CHILDRESS J.  Principles of Biomedical Ethics. New York: Oxford University Press; 1979. 

38. FARRERAS-ROZMAN, editores.  Medicina interna. 14ª edición. Madrid: Harcourt; 2000. 

39. PLATÓN.  República, 338c. Id 8. 

40. NOZICK R.  Anarchy, State, and Utopia. Nueva York: Basic Books; 1974. 

41. RAWLS J.  Teoría de la justicia. México: FCE; 1993. 

42. DWORKIN R.  Los derechos en serio. Barcelona: Ariel; 1977. 

43. MANRIQUE  JL,  FANTOCINI  M,  COMBI  A,  et al. Consentimiento informado: Opinión de una comunidad hospitalaria y de Académicos de Cirugía.  Rev Argent Cirug. 2000;78:14-23. 

44. ASOCIACIÓN  ARGENTINA DE CIRUGÍA.  Manual de ética y deontología  del Cirujano. Buenos Aires; 1996. 

45. GIBBE N. Sick and tired.  TIME Magazine. 1989:48-53. 

46. HYMAN DA. How law killed ethics.  Perspect Biol Med. 1990;  34:134-151. 

47. CORTÉS  MORATÓ  J,  MARTÍNEZ  RIU  A.  Diccionario de filosofía en CD-ROM. Barcelona: Editorial Herder; 1996. 

48. DÍAZ G.  Manual interactivo de bioética. Colombia: 3R Editores; 2000. 

49. CALLAHAN D. Distinciones vitales, criterios morales.  Criterio. 1989:257-264. 

50. CONSTITUCIÓN NACIONAL ARGENTINA (CNA), artículo 31. 

51. DECLARACIÓN  AMERICANA DE LOS DERECHOS Y DEBERES DEL HOMBRE  (art. XI); Declaración Universal de Derechos Humanos (art. 25); Pacto Internacional de Derechos 

Económicos, Sociales y Culturales (art. 12); Convención sobre la Eliminación de toda forma de Discriminación de la Mujer (art. 12); Convención sobre Derechos del Niño (arts. 24, 25 y 26). 

52. CNA, artículo 75, inc. 22. 

53. CNA, artículo 16. 

54. CNA, artículo 14bis. 

55. CNA, artículo 4. 

347 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

56. EUROPEAN COMMISSION/EUROSTAT. Key Data on Health; 2000. 

57. CONSTITUCIÓN DE LA PROVINCIA DE BUENOS AIRES, art. 38, inc. 8. 

58. Leyes Nº 24.455, 23.660, 23.737, 23.661. Decreto Nº 580/95. 

59. PELLEGRINO  E,  THOMAS  DC.  For the Patient’s Good. The Restoration of Beneficence in Health Care. New York: Oxford University Press; 1988. 

60. MANRIQUE JL, PELISCH AM, ALVAREZ R,  et al. No maleficencia y justicia: quintaesencia de la bioética.  Rev Argent Cirug. 2003;82:250-256. 

61. ASOCIACIÓN  MÉDICA  ARGENTINA.  Código de ética para el equipo de salud.  Buenos Aires; 2001. Capítulo 2 «De los Derechos de los pacientes». 

62. COLEGIO DE MÉDICOS DE LA PROVINCIA DE BUENOS AIRES.    Código de ética, arts. 4 y 10. 

63. AMERICAN  COLLEGE OF PHYSICIANS.  Ethics Manual: Fourth Edition.  Ann Intern Med. 

1988;128:576-594. 

64. PELLEGRINO  E.  What is a profession?  J Allied Health. 1983;12(3):168-176. 

<https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/6630022/> 

65. LATHAM SR. Medical professionalism: A Parsonian view.  Mt Sinai J Med.  2002;69:363-369. 

<https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12429954/> 

66. CRUESS  SR,  JOHNSTON  S,  CRUESS  RL. Professionalism for medicine: opportunities and obligations.  Med J Aust. 2002;177:208-211. 

67. CRUESS SR. Professionalism in Surgery.  JMA Coll Surg. 2003;197:605-609. 

68. NAHRWOLD DL. The competence movement: a report on the activities of the American Board of Medical Specialties.  Bull Am Coll Surg. 2000;85:14-18. 

69. FEDERACIÓN MUNDIAL PARA LA EDUCACIÓN MÉDICA (WFME). Prefacio a la Trilogía de la WFME 

Estándares globales en Educación Médica.  Educación Médica. 2004;7 ( 2):1-60. 

<https://scielo.isci i.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1575-18132004000500003> 70. CASSELL EJ. Historical perspectyive of medical residency training: 50 years of changes. 

 JAMA.  1999;281:1231. 

71. SMITH R. Why are doctors so unhappy?  BMJ. 2001;322:10731074. 

72. CHEW M, WILLIAMS A. Australian general practitioners: desperately seeking satisfaction: is the satisfied GP an oxymoron?  Med J Aust. 2001;175:8586. 

73. KOHN  L,  et al.  To err is human: building a safer health system. Washington: IOM, National Academy Press; 2000. 

348 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

74. ABIM  FOUNDATION,  ACP–ASIM  FOUNDATION,  AND  EUROPEAN  FEDERATION OF INTERNAL  MEDICINE. 

«Medical Professionalism in the New Millennium: A Physician Charter.  Ann  Intern Med. 2002;  136:243-246. doi:10.7326/0003-4819-136-3-200202050-00012 

75. Ley Nº 17.132 

76. LITTLE M. Is there’s a distinctively surgical ethics?  Sur. 2001;129:668-671. 

77. PRAETORIUS I. Against the objectification of life.  Roche Magazine. 1994:35-39. 

349 



   

Comités hospitalarios de 

bioética 

DRES. HERNÁN GRANATO Y BENITO PEREDO 







Bioética 

 1º caso 

 La llamada sonó en mitad de la noche. En mi condición de ginecólogo residente en el turno rotatorio de un gran hospital privado, había llegado a detestar las llamadas de teléfono; invariablemente eso suponía estar en pie varias horas y no encontrarme bien al día siguiente. Pero llamaba el deber y cogí el teléfono. Una enfermera me informaba que una paciente tenía dificultades para descansar, ¿podía ir a verla? 

 Estaba en la 3 Norte, la unidad de oncología ginecológica. No era la zona donde normalmente yo prestaba servicio. Mientras andaba con paso cansino, chocando adormilado contra paredes y esquinas, incapaz de creer que otra vez estaba de pie, intenté imaginar lo que encontraría el cabo del recorrido. Quizá una mujer anciana con un ataque de ansiedad o tal vez algo particularmente horrible. 

 De camino a la habitación, pedí la historia clínica de la paciente en el puesto de las enfermeras; una de ellas me dio unos cuantos detalles a toda prisa: una chica de veinte años, de nombre Debbie, se estaba muriendo de cáncer de ovario. Los vómitos, al parecer causados por una gota de alcohol que le habían administrado para sedarla, no remitían. Hmmmmm, pensé. Muy triste. A medida que me aproximaba a la habitación, se iba haciendo audible una respiración fuerte, penosa. Entré y vi a una mujer extenuada, de cabellos oscuros, que parecía mucho mayor de veinte años. 

 Estaba en el estadio IV y en ese momento le aplicaban una mascarilla de oxígeno; sentada en la cama, atravesaba lo que obviamente era una grave insuficiencia respiratoria. Otra mujer, también de cabellos oscuros pero de mediana edad, estaba 
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 en pie a su lado, sosteniendo la mano de la muchacha. Las dos levantaron la mirada al entrar yo. La habitación entera se hacía eco de los denodados esfuerzos que la paciente hacía por sobrevivir. Tenía los ojos hundidos y sufría retracciones supra esternales e intercostales al respirar. No había dormido ni ingerido alimento alguno en dos días. No había reaccionado a la quimioterapia y solamente recibía cuidados de apoyo. Era una escena macabra, una burla cruel a su juventud y a lo que la muchacha habría podido ser. Sus únicas palabras fueron: 

 —Acabemos con esto. 

 Regresé acompañado por mis pensamientos al puesto de las enfermeras. La 

 paciente estaba cansada y necesitaba reposo. Yo no podía devolverle la salud, pero sí podía darle descanso. Pedí a la enfermera que preparara una jeringuilla con 20 

 miligramos  de sulfato de morfina. Suficiente para concluir el asunto. Llevé la jeringuilla a la habitación y dije a las dos mujeres que iba a dar a Debbie algo que la dejaría descansar y decir adiós. Debbie miró la jeringuilla; después, apoyó la cabeza sobre la almohada y con los ojos bien abiertos, contempló lo poco que le quedaba de mundo. Inyecté la morfina por vía intravenosa y esperé para comprobar si mis cálculos habían sido correctos. En cuestión de segundos la respiración adquirió un ritmo normal, los ojos de  la muchacha se cerraron y sus facciones se suavizaron cuando, al fin, pareció sosegarse. La otra mujer acariciaba los cabellos de la paciente que ahora dormía. Esperé a que se produjera el siguiente, inevitable, efecto de depresión del centro respiratorio. Con puntual certeza, a los cuatro minutos disminuyó aún más el ritmo respiratorio, luego se hizo irregular y por último, cesó. La mujer de cabellos oscuros se irguió y pareció aliviada. 

 Se acabó, Debbie. 

 2º caso 

 Susana tiene 16 años y pide una consulta con su pediatra (quien la atiende desde los 8 años). Le comenta que tiene un novio de 21 años y le pide información sobre anticoncepción. Quiere conocer los riesgos de las enfermedades transmitidas sexualmente, incluyendo el SIDA. Le explica a su médico que no ve nada de malo en tener relaciones sexuales con la persona que quiere. El doctor le pregunta si conversó estas cuestiones con sus padres y Susana responde que ellos no la comprenderían, que no se está apurando pero que quiere vivir su vida. Cuando Susana se va del consultorio, el doctor se pregunta si debiera informar a los padres de Susana esta conversación. 

351 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

 3º caso 

 El 30/6/95, Ángel Parodi ingresó al Hospital Interzonal de Agudos de Mar del Plata, presentaba gangrena en el pie derecho, con antecedentes de diabetes tipo II y alcoholismo. Se le realizaron estudios y luego de reiteradas negativas del paciente, éste acepta la amputación suprapatelar del miembro derecho. El 16/8/95 se 

 diagnosticó necrosis en dos dedos del pie izquierdo y el 23 de agosto se  indicó la amputación del miembro inferior izquierdo. El 7/9/95 se labró un acta, firmada por diversos profesionales, en presencia del Director Asociado del Hospital, donde se consignó la expresa negativa del paciente a realizarse la intervención quirúrgica mencionada. Pero, ante la negativa del paciente a ser sometido a una operación quirúrgica necesaria para salvar su vida, se acude a la justicia, interviniendo el Juzgado en lo Criminal y Correccional Nº 3 de Mar del Plata, a cargo del Dr. Pedro Hooft, quien, como primera medida, solicitó un dictamen del Comité de Bioética del establecimiento, el que aconsejó «respetar la voluntad previamente expresada por el paciente de rehusar la amputación propuesta». El titular del Juzgado se entrevistó con el paciente  y, si bien éste no logró verbalizar las respuestas, sus gestos fueron inequívocos. El juez Hooft menciona en su fallo que «si se admite, sin inconvenientes, la necesidad de suministrar información por parte del equipo de salud, acorde con la capacidad de comprensión del paciente, a fin de poder contar con su consentimiento válido para la realización de una intervención médica, debe admitirse de igual manera, el derecho de ese paciente a negarse a un tratamiento considerado 

 conveniente o necesario para el equipo de salud». (.. ) «En el caso bajo análisis, entraría en conflicto el valor “vida”, que los profesionales de la salud querían privilegiar y proteger y la “dignidad” del paciente como persona, quien 

 reiteradamente ha manifestado su negativa con una nueva intervención quirúrgica mutilante...».  En función de estas argumentaciones, el Dr. Hooft falló decidiendo a favor del respeto de la decisión autónoma del paciente Parodi en lo que se refería a su negativa a una intervención quirúrgica mutilante ( El Derecho , Nº 8894, 11/12/95). 

El propósito es:  

 que usted reflexione sobre el contenido de cada uno de los casos e 

identifique los conflictos y conductas de los protagonistas 

 que imagine una recomendación. 
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Bioética: por qué y para qué 

Leyendo detenidamente los casos expuestos, se visualizan en ellos serios 

dilemas que colisionan intereses y dificultan la resolución. Y estos argumentos no siempre tienen un fundamento exclusivamente técnico-científico, sino que 

además deberán intervenir cuestiones de índole humanístico en la solución 

del conflicto. Llegamos así al razonamiento filosófico que, como siempre ha 

ocurrido, sustenta los grandes cambios habidos en la medicina. Surge 

entonces el pensamiento ético, que, según ARISTÓTELES, en su  Ética para 

 Nicómaco, «es la inteligencia aplicada a la conducta y se identifica con el bien obrar y el bien vivir». 

En Estados Unidos y en la segunda mitad del siglo pasado ocurrieron 

algunos casos «delicados» (uso de células cancerosas en pacientes crónicos 

graves; inoculación de virus de hepatitis en niños deficientes mentales; no 

tratamiento específico en casos de sífilis en pacientes de raza negra, etc.) que al tomar estado público conmovieron a la sociedad generando la necesidad 

de una profunda reflexión ética-filosófica que condujera a una salida digna y 

humana. 

Nace de esta manera lo que en 1971, VAN POTER, oncólogo, llamó por primera 

vez   bioética, a la que definió como «el estudio sistemático de la conducta humana en el área de la ciencia y la salud, en cuanto esas conductas sean 

examinadas a la luz de los valores y principios morales». Podríamos decir así 

que la bioética es un «puente»  entre el humanismo y la ciencia, y su 

cristalización institucional, los Comités de Bioética.[1] 

Si pensamos que ya en el siglo V a. C. HIPÓCRATES enuncia su juramento que 

sigue vigente hasta nuestros días, deducimos que los problemas de ética se 

han planteado en todos los tiempos. Pero es en la segunda mitad del siglo 

pasado cuando la bioética se desarrolla como disciplina, motivada por 

diversas circunstancias. En primer lugar debemos mencionar el fabuloso 

avance tecnológico producido en las últimas décadas, a punto tal que 

podríamos llamar al momento histórico que nos toca vivir, como la Era 

Tecnológica, y este gran desarrollo ha alcanzando todos los campos y todas 
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las  actividades, también a las ciencias médicas. En segundo lugar, las 

investigaciones en el área de la farmacología con la introducción de drogas 

que modifican el pronóstico de las más diversas enfermedades o abren 

nuevas perspectivas en la anestesiología; la aparición de la respiración 

asistida que plantea la pertinencia de continuar o discontinuar un tratamiento y nuevos métodos de reproducción asistida y avances en la genética con la 

posibilidad de clonar embriones humanos y tantos otros, hechos todos que 

generan perplejidad y cautela.[2] 

Estos avances técnico-científicos han cambiado también la perspectiva y el 

pronóstico vital en los extremos de la vida creando así nuevas especialidades 

como la Neonatología, la Terapia Intensiva y aún la Terapia Intensiva 

Neonatológica, que ha permitido la sobrevida de fetos de muy bajo peso, 

alternativa impensable muy pocos años atrás. Su contrapartida es la aparición 

de nuevas y severas patologías respiratorias en los RN. 

Las salas de Terapia Intensiva, con su muy variada y sofisticada 

aparatología y poblada con personal altamente calificado han sido diseñadas 

para la mejor y más rápida recuperación de pacientes quirúrgicos y la 

prolongación de pacientes seriamente afectados por las más diversas 

patologías clínicas que hasta hace muy poco tiempo se traducía en su muerte 

inevitable. Estos resultados, sin duda alguna muy positivos, han traído sin 

embargo serios dilemas, muchos de ellos de difícil solución. Los nuevos 

conceptos de medicalización de la muerte, encarnizamiento terapéutico, 

futilidad, etc., son también resultantes no deseados de esta nueva etapa de la medicina. Surgen entonces aquí preguntas fundamentales:  ¿se deben 

 establecer límites en la utilización y perfeccionamiento de técnicas que afectan al ser humano y al tipo de vida que se vive? ¿en función de qué principios éticos deberíamos establecer estos límites?  y  ¿todo lo técnicamente posible es éticamente correcto? 

Paralelamente, los medios masivos de comunicación brindan cada vez 

mayor información sobre todo tipo de enfermedades y respuestas 

terapéuticas que inducen a la población a formular legítimamente las más 
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diversas preguntas, buscando soluciones que muchas veces escapan a lo 

estrictamente médico para entrar en el no siempre claro terreno económico-

comercial. Los enormes costos que han permitido estos avances así como en 

la investigación farmacológica, han repercutido seriamente en la organización 

de los servicios de salud con una consecuente inequidad en la aplicación de 

aquellos en una gran parte de la población. Estas son cuestiones que se 

plantean casi diariamente a médicos y pacientes introduciendo a la vez 

grandes cambios en ese contacto. Ya no es posible esa relación médico-

paciente unidireccional, paternalista, mágicamente endiosada con que fueron 

atendidos nuestros abuelos. Hoy se impone el diálogo veraz, amplio y 

confidencial en un proceso de comunicación horizontal en el que la solución 

muchas veces deba ser compartida y sostenerse en una valoración bioética. 

Otras cuestiones a tener en cuenta y que pesan negativamente, son los que 

podríamos llamar el mal uso o el uso indebido de los recursos con que cuenta 

el médico hoy en día. Así, es común el excesivo pedido de estudios y la 

indicación  de maniobras invasivas que no siempre se justifican en la faz 

médica y suelen tener relación con intereses espurios. Igualmente, la 

judicialización de la medicina, determina en el médico conductas y decisiones 

muchas veces innecesarias que apuntan solamente a lograr su cobertura legal 

ante la posibilidad de verse sometidos a juicios de mala praxis. Este fácil 

camino hacia los tribunales en la resolución de conflictos de naturaleza 

bioética, a veces excesivo, ha convencido a los médicos de la crucial 

importancia de informar correctamente al paciente, cuyas preferencias y 

decisiones en el tratamiento hay que saber escuchar. Lo positivo de esto, es la alternativa abierta hacia una mayor madurez en la relación médico-paciente. 

En el lado negativo, ese fácil y, como decíamos, excesivo recurso tribunalicio obligará a la realización de un esfuerzo conjunto entre organismos médicos y 

la judicatura para encontrar fórmulas más adecuadas en la resolución de 

estos conflictos. 

Es en el ámbito hospitalario donde permanentemente ocurren muchas de 

las situaciones anteriormente citadas y es allí donde surgen los múltiples 

dilemas a los que necesariamente se deben dar respuesta. Como citamos en 
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la introducción, en el siglo pasado estas cuestiones las resolvía el médico, en soledad, a su buen saber y entender, guiado por el imperativo de hacer el bien y con la premisa  primum non nocere. 



Comités de bioética 

 Antecedentes históricos 

El célebre caso de la adolescente Karen Quinlan, conocido por todos, abre 

el camino para la formación de los comités de ética hospitalaria (CEH) tras un fallo de la Corte Suprema del Estado de Nueva Jersey, Estados Unidos. Como 

es sabido, Karen se hallaba afectada de un coma profundo de carácter 

irreversible y conectada a un respirador, situación que se prolongó por varios años, período durante el cual sus padres reclamaron judicialmente en 

reiteradas oportunidades el retiro del soporte vital. En el invierno de 1975, la pediatra  KAREN TEEL  publica en una revista un artículo en el que proponía la formación de un comité de ética multidisciplinario, integrado por médicos, 

trabajadores sociales, abogados y teólogos como instrumento de análisis y 

diálogo para la evaluación de diferentes alternativas terapéuticas en 

determinados pacientes. Poco tiempo después,  en marzo de 1976, el juez 

Richard Hughes, tomando como base el artículo de Teel, demanda a la Morris 

View Nursing Home, lugar en el que Karen se hallaba internada, la formación 

de un comité similar que analizara el caso y se expidiera. Hecho lo cual, y 

elevado el informe correspondiente, el fallo de la Suprema Corte del 31 de 

marzo 1976 decía en su dictamen que si el guarda de la persona (su padre, 

Joseph Quinlan), la familia y los médicos a cargo, concluían que no había 

ninguna posibilidad razonable de que Karen pasara de la condición comatosa 

al estado cognitivo, el respirador podía ser retirado sin que pesara cargo civil o penal alguno sobre los sujetos participantes. En su sentencia, la Suprema 

Corte entendía que debía haber un camino para que los médicos libremente y 

sin contaminación de intereses propios o autodefensa alguna, pudieran juzgar 

por el bienestar de sus pacientes moribundos.[3] 
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La repercusión pública que tuvo el caso Quinlan, tanto en los EUA como a 

nivel internacional, llamó poderosamente la atención sobre esta naciente 

institución, quedando así instalados definitivamente los CEH como el ámbito 

para la discusión y análisis bioéticos. 

 Consideraciones generales 

Los Comités de Ética Hospitalaria son grupos interdisciplinarios que se 

ocupan de las consultas, estudio, consejo y docencia frente a los dilemas 

éticos que surgen en la práctica de la atención médica hospitalaria. En su 

constitución deben intervenir profesionales de la salud, filósofos, personal 

administrativo, abogados, educadores, asistentes sociales, sociólogos, 

psicólogos y distintos integrantes de la comunidad. Es muy importante 

también la opinión religiosa a través de los representantes de los diferentes 

credos, a los que se podrá dar intervención en forma puntual cuando el caso 

lo requiera. Para jerarquizar su labor, el CEH debe contar con reconocimiento 

institucional y a la vez su funcionamiento deberá ser completamente 

autónomo y en lo posible, autárquico. 

Ahora bien, ¿sobre qué bases encaramos el análisis y la discusión en 

bioética? ¿Cómo concluimos en determinar lo que es correcto o incorrecto? Se 

ha acudido para ello a diversas teorías y posturas filosóficas como el 

utilitarismo de J. BENTHAM, el deontologismo de KANT, la teoría igualitaria de J. 

RAWLS y N. DANIELS, la teoría de las virtudes, la teoría liberal, etc. Ellas son las que dan sustento a las distintas modalidades que conducen a una de las 

tareas de más importancia de todo CEH, como es la toma de decisiones. 

Los CEH han adquirido gran diversidad según las diferencias culturales, las 

realidades regionales o locales y aún las circunstancias concretas de cada 

hospital. Esto, que por un lado puede ser necesario y también inevitable, en 

algún momento ha llegado a confundir el tema de los comités y a hacer 

imposible plantear una sola forma correcta, ideal o perfecta en cuanto a su 

constitución y funcionamiento.[4]  Hacia fines de la década de los 80, los 

autores  BEAUCHAMP  y  CHILDRESS  proponen la aplicación de cuatro principios 

básicos y tres reglas fundamentales. Esos principios son: Autonomía, 
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Beneficencia, No Maleficencia y Justicia Distributiva. Y las reglas: Veracidad, Confidencialidad y Consentimiento Informado, que catalizan el análisis y el 

juego entre los principios. Estos autores, al margen del estudio de cada uno de estos elementos así enunciados, establecen normas para la práctica clínica, 

afirmando que deben ser respetados y su aplicación debe ser,  prima facie, obligatoria, aún cuando puedan entrar en conflicto entre sí, en cuyo caso 

deberán jerarquizarse, lo que exigirá el diálogo bioético para ver de llegar a un consenso de todos los miembros del comité. Esta propuesta, que podríamos 

llamar principalista, ha tenido gran difusión y ha sido ampliamente aceptada, 

especialmente en los países anglosajones. En estos últimos años, en los 

países del Cono Sur y en los subdesarrollados o en vía de desarrollo, a esta 

visión principalista de la bioética se ha sumado la aplicación de los derechos humanos que amplía el principio de Justicia Distributiva, teniendo en cuenta 

la enorme brecha y la desigualdad habida entre los distintos grupos humanos, 

lo cual se traduce en una inequidad en la aplicación de las políticas sanitarias y en la forma en que los adelantos científicos y tecnológicos llegan a toda la población. 

 Funciones 

Es habitual destacar básicamente tres grandes funciones para el logro de 

los objetivos de todo comité de bioética: educativa, consultiva y normativa, en cada una de las cuales podemos señalar distintas etapas de desarrollo. 

La función educativa debe cumplirse primero hacia adentro, es decir hacia 

los propios integrantes del comité en una etapa de autoformación con la 

lectura de libros, artículos de revistas especializadas, concurrencias a cursos, jornadas o congresos y revisión de casos clínicos ya cerrados que sirvan a su 

entrenamiento. En una segunda etapa, la función educativa deberá extenderse 

hacia todo el personal hospitalario, profesional y no profesional, mediante la realización de conferencias, charlas, seminarios etc. Y por último, proyectarse hacia la comunidad: pacientes, familiares, centros comunitarios, etc. para 

informar y aún debatir en el seno de la sociedad misma los grandes temas de 

la bioética haciéndolos así también partícipes de ellos. 
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La función consultiva o de consultoría es la más importante de todo CEH, es 

la base de sus tareas y su razón de ser desde el punto de vista de encontrar 

las soluciones a los conflictos éticos generados en la práctica médica, ya sea entre los propios médicos, el personal de enfermería o los propios pacientes o sus familiares. El estudio de cada caso sometido a su análisis deberá 

fundamentar las recomendaciones necesarias para una mejor toma de 

decisiones en situaciones difíciles o conflictivas y puede hacerse ya sea que se trate de un caso actual o bien en base a casos o situaciones ya solucionados o que por su significación o similitud con otros puedan considerarse 

paradigmáticos. En esta función, el Comité deberá decidir qué casos recibirá 

en consulta, quién o quiénes pueden consultar (médicos, enfermeras, 

pacientes o sus familiares, etc.) y a quién se le informará de los resultados. 

Igualmente, podrá decidir la intervención de expertos en diversos temas, 

religiosos, jurídicos, etc. a fin de enriquecer el diálogo para lograr un óptimo resultado. En años anteriores, la metodología empleada para arribar a una 

mejor toma de decisiones ha sido muy variada y difícil de compatibilizar, pero como decíamos anteriormente, el método principalista es el más difundido y 

el que mayor grado de aceptación ha tenido. De todas maneras, cualesquiera 

sean los resultados o conclusiones a que se arribe, es muy importante tener 

en cuenta que ellas son tan sólo recomendaciones de ninguna manera 

vinculantes. 

La Ley Nacional 24.742 de Creación de Comité Hospitalario de Ética, 

promulgada en diciembre de 1996, establece algunos de los temas a 

considerar por ellos, que, sin ser excluyentes, mencionamos a continuación: 

 Tecnologías reproductivas 

 Eugenesia 

 Experimentación en humanos 

 Prolongación artificial de la vida 

 Eutanasia 

 Relación médico-paciente 
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 Calidad y valor de la vida 

 Atención de la salud 

 Genética 

 Trasplantes de órganos 

 Salud mental 

 Derechos de los pacientes 

 Secreto profesional 

 Racionalidad en el uso de los recursos disponibles 

Por último, en la función normativa, el comité debe hacer respetar las 

normas éticas de reconocimiento internacional que en el campo de la salud 

se han establecido después de la Segunda Guerra Mundial, como las 

declaraciones de la Asociación Médica Mundial  y otros documentos de gran 

relevancia. Igualmente, sugerir o dictar normas para mejorar condiciones de 

horarios de visitas, facilidades para el contacto de pacientes terminales con 

sus familias, modos de personalizar más la atención, mejorías en la 

información a los pacientes, etc. Se puede también normatizar pautas o guías 

para que los médicos residentes reconozcan y formulen aspectos o problemas 

éticos de los casos a su cuidado para que sean analizados por consultores en 

ética clínica o bien presentados para su estudio en el seno del comité. 

Estas funciones así consideradas son de aplicación en los Comités de Ética 

Clínica. En aquellos hospitales que realizan proyectos de investigación, 

especialmente en centros universitarios, por ley, deberán constituirse comités especiales, los llamados Comité de Ética de la Investigación, encargados de 

aplicar criterios, formas de trabajo y métodos de análisis diferentes a los 

necesarios para la discusión o reflexión de casos clínicos y cuyas 

recomendaciones siempre tienen el carácter de vinculantes. 
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A modo de ilustración, insertamos un caso real, ya resuelto. 

 Tema: Desconexión de respirador 

 Palabras clave: Autorización para muerte de niños 

 Fecha: 29-9-91 

 Caso: Paciente niña de 109 días de edad (que llega de una localidad próxima, situada a 120 km de Bahía Blanca), hija de madre soltera de 17 años de edad, 

oligofrénica; parto séptico domiciliario; edad gestacional 32 semanas; peso al nacer 1.450 g. Distress respiratorio inmediato. Ingresa a la institución a las 4 h de vida en grave estado general, incluyendo sufrimiento por frío. Padeció 

membrana hialina severa, requiriendo asistencia respiratoria mecánica por 

tiempo prolongado que la llevó a padecer displasia bronco pulmonar, lo que a 

su vez obligó a mantener la asistencia respiratoria. Durante la internación, 

padeció varias extubaciones accidentales, y en una de ellas se produjo una 

severa encefalitis hipóxica isquémica que la llevó al coma. Continúa con 

asistencia respiratoria mecánica. El informe EEG y de potencial evocado 

reiterado informa escasa actividad cerebral, y el diagnóstico neurológico es de coma profundo arreactivo, siendo pésimo el pronóstico. Ante estas condiciones 

los profesionales tratantes se plantean si deben seguir con asistencia 

respiratoria mecánica, mas cuando este recurso es escaso y esencial para otros casos. 

 Conflictos: 

1.  Cantidad vs calidad de vida. Es muy improbable la sobrevida, pero si esto 

sucediera una vez retirado el respirador, existe una altísima probabilidad de 

que permanezca en estado vegetativo. 

2. Asignación de recursos escasos con criterio de justicia. 

3. Se debe tratar el tema para evitar decisiones apresuradas, poco meditadas en situación de emergencia (profesionales de guardia que no conocen el caso). 

 Decisión:  

Ante el aparente estado de abandono familiar, se recomienda que se trate de 

entrar en contacto con la familia para plantear la elección que se debe tomar, pensando en los mejores intereses de la niña, y utilizando la habilidad 

comunicativa necesaria y el respeto por el nivel cultural, para la mejor 
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comprensión del problema. Dados los hechos médicos y éticos, se considera 

recomendar la desconexión del medio artificial de mantenimiento de vida, con 

el correspondiente halo protector. 

 Consideraciones: 

a.  Los hechos médicos: en la descripción del caso se establecen con claridad los hechos médicos y se adjunta la historia clínica. De la misma surge que no 

existen posibilidades terapéuticas, y solamente se está manteniendo a la 

paciente con vida, de modo que el respirador, que al comienzo del tratamiento 

constituyó una práctica habitual, se ha transformado en un medio 

extraordinario en este caso.  Todos los miembros del CEH  aceptan no tener 

dudas sobre el estado de la paciente que desde el punto de vista neurológico y de secuelas tiene un pésimo pronóstico, ya que los resultados obtenidos de las acciones terapéuticas realizadas son pobres. Sin embargo, con la estrategia de evaluación continua tratando de actuar a favor de la vida, se debe plantear si continuar con ella tiene algún valor para este ser, situación difícil dado la 

subjetividad de la interpretación, a la que se suma el concepto de recurso 

escaso, y los problemas de costos económicos. 

b.  La autonomía de la niña: por la edad de la paciente, la autonomía pasa a su familia o a sus representantes legales. Aparentemente, la niña está 

abandonada, dado que la abuela, que concurrió una vez sola, durante los 

primeros días de la internación, no ha vuelto a interesarse por ella, y una 

profesional de la ciudad natal, ha informado que la madre se halla internada 

aún. Los profesionales no han realizado las acciones tendientes a la 

localización de los familiares, dado que suponen que los mismos aceptarán lo 

que ellos le sugieran realizar.  Ante la pregunta de quién se hace cargo de la vida y de la muerte de este bebé, el CEH  considera que se debe tratar de 

encontrar a los familiares, puesto que la decisión, en primer lugar, es de ellos. 

En caso de resultar manifiestamente imposible hallarlos o comunicarse con 

ellos, se deberá recurrir a la justicia para que se haga cargo de la decisión o nombre un representante legal. El CEH  desea dejar en claro que de ningún 

modo la decisión debe ser tomada por los profesionales, sin haber dado los 

pasos señalados. 

c.  Factores externos: en la paciente se está utilizando un elemento que en este momento puede ser considerado como extraordinario. Además, por ser un 
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recurso escaso en el servicio, y dado que se han derivado ya otros pacientes 

pasibles de ser tratados con él a otros servicios de la ciudad, se señala como importante tener esta situación presente en el debate. El CEH señala que si bien estos factores deben ser tenidos en cuenta, no deben ser decisivos para la 

toma de decisión. Pero si debemos tomarla en base al recurso escaso, es 

deseable no comparar el valor de cada una de las vidas, sino simplemente 

cómo mejor utilizar un recurso escaso. 

 Recomendaciones: 

-  Tratar de entrar en contacto con la familia de la paciente, ponerla en 

conocimiento de todos los hechos y solicitar una decisión, que puede ser 

razonablemente compartida por los profesionales. La decisión familiar debe ser escrita y firmada en un formulario de consentimiento informado, o en su 

defecto, en la historia clínica. 

- Si fuera imposible hallar a la familia se debe recurrir a la justicia. 

- Cubiertas las instancias mencionadas se recomienda el retiro del respirador. 

-  Se sugiere que el servicio, de ahora en más, implemente las medidas 

necesarias para evitar la falta de contacto con familiares de los pacientes. 

-  Este comité está disponible para acompañar al servicio en el logro de las 

recomendaciones citadas. 



Palabras finales 

Tal vez nunca como ahora el profesional médico deberá tener en cuenta 

para su formación las palabras de PLATÓN en su  Apología de Sócrates. Decía el filósofo que los médicos debían tener dos condiciones: una, era la aptitud que le daban sus conocimientos para curar la enfermedad, a la que llamó  tekné 

(de allí «tecnología»). Pero esto no era suficiente. Para ser buen médico debía tener, además, la actitud de cuidar a otra persona. A esto lo llamó  medeos. Por lo que, etimológicamente, médico es la persona que cuida a otra persona y 

además la cura.[5]  Conocimiento y aptitud son entonces dos cualidades tan 

fundamentales que las descontamos en la formación de toda persona que 

alcanza el título médico. Pero para ejercer la profesión, quien lo haga, deberá 363 
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tener consigo, incorporado a su persona, la «actitud ética», que sólo se logra con el pleno cultivo de su espíritu, de su alma. Sólo así podremos llegar a 

entender al hombre, ese «animal racional»  que puede estar sano en su 

cuerpo pero enfermo en su alma. La irrupción de la bioética en el escenario 

médico ha significado un valiosísimo aporte en el sentido humanístico, 

contribuyendo a clarificar conductas, fundamentar decisiones, considerar la 

calidad de vida de nuestros pacientes, informar con veracidad, respetar la 

confidencialidad. En definitiva, ha valorizado al hombre como sujeto en sí 

mismo. 

Para finalizar, como corolario y a modo de homenaje a quien vivió, pensó y 

actuó como un humanista, el Dr. RENÉ FAVALORO, transcribimos estos conceptos 

suyos: «Yo me conformaría con que el individuo fuera honesto, responsable y 

solidario. Eso bastaría para que el ejercicio de la profesión estuviera edificado sobre la base de ese humanismo que todos pretendemos». 
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Cómo leer en forma crítica un 

artículo científico 

DR. EDUARDO BENIGNO ARRIBALZAGA 







La ciencia es un conjunto sistematizado de conocimientos sobre una 

realidad observada o comprobada con ayuda de un método; su esencia es la 

teoría erigida como un conjunto de leyes y reglas que definen las bases 

incuestionables del conocimiento. Por esta razón, las ciencias fácticas como la medicina necesitan de una lógica formal combinada con una 

observación/experimento, sin emplear símbolos vacíos y que también sea 

comunicable. La ciencia, según BUNGE,[7]  es ese conocimiento racional, 

sistemático, exacto, verificable y falible que por los resultados derivados, 

reflejan y afectan a la humanidad con la exigencia, por consiguiente, de un 

contenido ético indiscutible. 

Ahora bien, para ser un buen médico no basta con ser competente en el 

diagnóstico y tratamiento de los enfermos con características importantes 

como saber escuchar a sus pacientes, un ejercicio profesional ético y 

respetuoso, y mantenerse actualizado en los conocimientos específicos de la 

especialidad ejercida. Una de las necesidades de dicha actualización es 

aprender a leer en otro idioma acerca de la divulgación de nuevas y cotidianas nociones. A la pregunta de por qué leer en idioma inglés, se puede responder 

que, hoy en día, la información más importante se publica mediante artículos 

de investigación en ese idioma y que no se encuentra en otros, aunque esto 

es temporario: se publica en el idioma que más se generaliza el conocimiento 

que en el 2011 es el inglés aunque se sospecha que para el año 2050 lo será el 
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mandarín, seguido del español. Puede suceder que por dificultades en el 

aprendizaje del inglés no se lean artículos, se den excusas como lo 

incomprensible que es el inglés técnico, alusiones a no entender nada o no 

comprender los términos escritos por los autores/investigadores. Sin 

embargo, hay un método para superar las dificultades inherentes a la 

escritura en idioma inglés, que consiste en aprender a acceder a la 

información mediante Internet, con el uso de referencias y palabras clave que 

permiten orientar la búsqueda por uno mismo. La relación entre la ciencia, la 

publicación de una investigación y la docencia es la posibilidad de comunicar 

esos nuevos conocimientos verificados para así reproducirlos en beneficio de 

la comunidad. 

El objetivo de este capítulo es señalar las características críticas de la 

lectura de un texto científico, y recordar que los investigadores se transforman en autores de sus comunicaciones (ver TABLA  1)  mediante la cual son 

guardianes absolutos del plan de su investigación y por lo tanto, dueños 

exclusivos de su esquema de comunicación desde el título, los autores 

participantes, la estructura y diseño, referencias bibliográficas, reproducción de tablas y/o gráficos, etc. 



TEXTO 

EDICIÓN 

REVISIÓN 

PUBLICACIÓN 

Plan 

Envío 

Proceso  de revisión Impresión 

Escribir 

Recepción 

editorial 

Avisos/suscripciones 

Revisión 

Edición 

Correo 

autoral 

TABLA 1. PLANIFICACIÓN DE UNA PUBLICACIÓN 
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Así, como en un vórtice de un huracán (GRÁFICO 1): 

















Se reúnen conocimientos que generan hipótesis de investigación y a su vez 

nuevas comunicaciones o publicaciones que, con un ritmo sin fin, originan 

nuevos conocimientos así, con seguridad, hasta el final de los tiempos. 

Desde la aparición de las computadoras e internet, con incesante y 

creciente incorporación al mundo científico, fueron incrementándose los 

recursos de nueva información hasta llegar a casi cinco mil artículos diarios 

publicados, muchos de ellos prescindibles y descartables.[1]  En la tarea 

asistencial, por ende, se producen «huecos» entre los conocimientos clásicos 

y aquellos de reciente y cotidiana aparición: son esos vacíos de información 

los que originan nuevos interrogantes, algunos muy generales o, por el 

contrario, más específicos que responden a una pregunta muy puntual. Esos 

interrogantes surgidos son si realmente se informa sobre un nuevo 

conocimiento, se destacan las consecuencias no analizadas, se origina un 

debate o controversia que refute conceptos anteriores o el contexto donde se 

aplica ese conocimiento. El artículo científico explica lo que se hizo, por qué se hizo, cómo y qué resultados surgieron y, finalmente, el significado de lo hecho. 

El Council of Science Editors define como artículo primario aquel que evalúa 

observaciones, repite experimentos, evalúa los procesos intelectuales del 

investigador transformado en autor, que es susceptible de percepción 

sensorial (por eso son válidos los artículos publicados en formato electrónico 367 
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 on line o en videos), esencialmente permanente y fácil de recuperar y difundir, en tanto que llama artículo secundario a los de revisión y/o actualización, 

conferencias o resúmenes de reuniones científicas, donde el autor expone 

ideas de terceros o propias escritas con anterioridad. 

Existen, además, niveles de evidencia científica diferentes fruto de distintos tipos de publicaciones: 

 Niveles de evidencia 

Nivel I 

Experimento clínico controlado o meta-análisis 



Nivel II 

Experimento clínico controlado (con probabilidad alta de 

resultados falsos + o - ). 

Nivel III  Experimento clínico no controlado ni aleatorizado bien diseñado. 

-  Estudio analítico, observacional, cohorte o casos y controles, 

multicéntrico. 

-  Series de casos. 

Nivel IV  Opiniones de expertos, comentarios de artículos, conferencias de 

consenso. 

Aunque también hay grados interesantes de recomendación (ver TABLA 2 en 

página siguiente): 
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RECOMENDACIÓN 

NIVEL  TERAPIA, PREVENCIÓN, 

PRONÓSTICO 

DIAGNÓSTICO 

ESTUDIOS ECONÓMICOS 

ETIOLOGÍA Y DAÑO 

A 

1a 

Meta-análisis (*) 

Meta-análisis (**) 

Revisión sistemática de 

Revisión sistemática de 

estudios de diagnóstico nivel 1 

estudios económicos nivel 1 

1b 

Ensayo clínico (◊) 

Estudio individual de Comparación 

independiente  Análisis que compara los 

cohorte concurrente 

ciega de un espectro de desenlaces posibles, contra 

(***) 

pacientes 

consecutivos,  una medida de costos. 

sometidos a la prueba 

Incluye un análisis de 

diagnóstica y al estándar de  sensibilidad 

referencia 

B 

2a 

Revisión 

Revisión sistemática de  Revisión sistemática de 

Revisión sistemática de 

sistemática de 

cohortes históricas 

estudios diagnósticos de nivel  estudios económicos de 

estudios de 

mayor a 1 

nivel mayor a 1 

cohortes 

2b 

Estudio de 

Estudio individual de Comparación independiente 

Comparación de número 

cohortes 

cohortes históricas 

ciega de pacientes no 

limitado de desenlaces 

individual. Ensayo 

consecutivos, sometidos a la  contra una medida de costo. 

clínico (◊◊) 

prueba diagnóstica y al Incluye un análisis de 

estándar de referencia 

sensibilidad. 

3a 

Revisión 







sistemática de 

estudios. Casos y 

controles. 

3b 

Estudio de casos y   

Estudios no consecutivos o Análisis sin una medida 

controles. 

carentes de un estándar de  exacta de costo, pero incluye 

Individual 

referencia 

análisis de sensibilidad   
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C 

4 

Series de casos. Serie de casos. Estudio  Estudio de casos y controles sin  Análisis sin análisis de Estudios de 

de cohortes de mala aplicación independiente del sensibilidad 

cohortes y casos y  calidad 

estándar de referencia 

controles de mala 

calidad 

D 

5 

Opinión de 

Opinión de expertos sin  Opinión de expertos sin Opinión de expertos sin 

expertos sin 

evaluación crítica 

evaluación crítica explícita, o  evaluación crítica, o basada 

evaluación crítica explícita, o basada en  basada en fisiología, o 

en teoría económica 

explícita, o basada  fisiología, o 

investigación teórica 

en fisiología, o investigación teórica 

investigación 

teórica 



TABLA 3. CLASIFICACIÓN DE LOS NIVELES DE EVIDENCIA 



*: Meta-análisis realizados a partir de ensayos clínicos aleatorios controlados 

◊: Ensayos clínicos aleatorios controlados, con intervalo de confianza reducido 

◊◊: Ensayos clínicos de baja calidad, con seguimientos inferiores a 80 % 

**: Meta-análisis realizados a partir de estudios de cohortes concurrentes o prospectivas 

***: Estudio de cohortes concurrentes con seguimientos superiores a 80 % 
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Independientemente del lugar donde se encuentre la nueva información, 

antes de tomar la decisión de cambiar la práctica profesional como 

consecuencia de la lectura de una publicación de un trabajo de investigación, 

al leer página a página un artículo se descubre su estructura que permite la 

comprensión de lectura de cualquier texto. Esta estructura está definida por 

una introducción o presentación inicial del problema investigado, un 

desarrollo y una conclusión o cierre. En los textos científicos se pueden 

establecer relaciones y formular predicciones. Por consiguiente, al distinguir los puntos principales de la estructura del texto, el médico lector debe 

considerar siete interrogantes esenciales para fundamentar los cambios en las 

decisiones diagnósticas/terapéuticas:  

 

Pregunta 1: ¿El estudio es original? 

Un primer punto a develar es conocer el significado de original. Según el 

DRAE[8], es original aquella obra científica, artística o literaria que es producida por el autor o autores sin ser copia, imitación o traducción de otra. Pero 

también existe otra acepción que dice de aquello distinto de lo conocido con 

cierto carácter de novedad, fruto de la creación espontánea. Para los editores y revisores de revistas científicas, sin embargo, original es aquello que no se publicó anteriormente y nada más; esto es, finalmente, una regla absoluta. 

En una mínima proporción de las investigaciones médicas hay un 

fundamento completamente diferente y paralelamente también, una pequeña 

proporción repite los pasos de otros investigadores. La gran mayoría de los 

trabajos mostraría, a lo sumo, que una hipótesis particular es más o menos 

correcta antes de que le agregáramos una pieza más a un rompecabezas más 

amplio. En definitiva, no agregaríamos nada nuevo de valor. Por lo tanto, hacer un estudio sin originalidad puede ser perfectamente válido y así son todos los metaanálisis que dependen de la literatura con más de un estudio destinado 

a contestar diversos aspectos de una pregunta. Entonces, lo práctico acerca de un supuesto tema nuevo de investigación no es «¿hizo  alguien un estudio 

similar?» sino  ¿esta nueva investigación agrega algo a la literatura existente?  
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Pregunta 2: ¿El diseño del estudio fue apropiado? 

Aunque la terminología del diseño del trabajo de investigación puede ser 

complicada, mucho de lo que se denomina «evaluación importante» es puro 

sentido común. 

Usualmente, se debe comenzar con una pregunta básica: ¿ Qué intervención 

 específica u otra maniobra se ha considerado y con qué se ha comparado?  Es tentador tomar al pie de la letra las conceptos publicados pero se debe 

recordar que frecuentemente los autores no dicen en forma exacta aquello 

que realmente hicieron (en general, en forma inconsciente más que 

deliberada, y muchas veces por ignorancia) y sobreestiman su originalidad e 

importancia. Recordar que el diseño de la investigación es el «corazón»  del 

trabajo futuro a comunicar y que por lo tanto se debe seguir la secuencia de 

asignación de material y métodos, la evaluación, el análisis de los resultados, su interpretación y extrapolación final. 

También preguntar:  ¿la metodología de este estudio es más rigurosa?  (y en particular, ¿hay alguna crítica metodológica específica hacia los estudios 

previos?). 

 

Pregunta 3: ¿En quiénes se hizo la investigación? 

Asignación: antes de asumir que los resultados de un trabajo son aplicables 

a la práctica cotidiana, conteste: 

  ¿Cómo se reclutaron los sujetos?   ¿Fueron elegidos al azar o mediante cuestionarios y/o entrevistas en consultas de primera vez o de 

seguimiento terapéutico? 

  ¿Quién fue incluido en el estudio?   Muchos trabajos realizados en 

Inglaterra y Estados Unidos excluyen sistemáticamente a los pacientes 

con enfermedades coexistentes, los que no hablan inglés, los que toman 

ciertos medicamentos y los analfabetos. Este enfoque puede ser 

científicamente puro, pero dado que los resultados del trabajo pueden 

ser utilizados como una guía práctica para un amplio grupo de pacientes, 
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no es necesariamente lógico. Los resultados de estudios de fármacos 

nuevos en voluntarios varones sanos y jóvenes  evidentemente no serán 

aplicables al promedio de mujeres ancianas. 

  ¿Quién fue excluido del estudio?   Por ejemplo, un estudio controlado y aleatorizado puede estar limitado a enfermos con formas clínicas 

moderadas o graves que provoque conclusiones falsas acerca de los 

tratamientos a aplicar. Esto tiene implicancias prácticas muy importantes 

cuando los trabajos clínicos desarrollados en los pacientes ambulatorios 

de un hospital son usados para determinar la «mejor  práctica»  en la 

atención primaria, donde el espectro de una enfermedad determinada es 

generalmente más leve. 

  ¿Los sujetos fueron estudiados en circunstancias de «vida real»?   Por ejemplo, ¿los pacientes fueron internados en el hospital solamente para 

observación? ¿Recibieron una explicación suficiente y detallada de los 

beneficios potenciales de la intervención (médica y/o quirúrgica)? 

¿Tenían acceso al investigador que participaba en el estudio? ¿Hubo un 

laboratorio auspiciante de la investigación que proveyó un equipamiento 

nuevo que potencialmente luego no estaría al alcance de todos los 

médicos? Estos factores no necesariamente invalidan el estudio en sí 

mismo, pero pueden crear dudas sobre la aplicación posible de sus 

conclusiones en la práctica asistencial diaria. 

También se debe preguntar si se evitó o minimizó el sesgo o preconcepto. 

El sesgo sistemático (en inglés,  bias) se define como cualquier influencia errónea sobre las conclusiones acerca de los grupos que distorsiona las 

comparaciones. 

Si el diseño del estudio es un ensayo clínico controlado aleatorizado 

(randomizado: distribuidos los participantes seleccionados en cada grupo a 

comparar exclusivamente por el azar), un ensayo comparativo no aleatorizado 

o un estudio con casos control, debe el objetivo comparar grupos que sean 

tan similares como sea posible, excepto la diferencia particular a examinar; se deben recibir las mismas explicaciones, tener el mismo contacto con los 
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profesionales de la salud, o ser evaluados durante el mismo período, con las 

mismas formas de medir el resultado. 

Los diversos diseños realizados para diferentes etapas del trabajo reducen 

el sesgo sistemático.[4] 

 

Pregunta 4: ¿Cómo es la evaluación? 

Se determinará:  ¿Cuál es el resultado a evaluar y cómo se hará?  Si se afirma que con una nueva técnica quirúrgica, no lo suficientemente probada y que 

emplea determinadas suturas mecánicas, se obtienen mejores resultados, se 

tendría que medir la eficacia de la citada nueva sutura, considerar la 

expectativa de aparición de complicaciones y quizá, cómo sería la calidad de 

vida. No se estaría lo suficientemente interesado en la rapidez con que se 

efectúan las suturas, tal como lo promueven los fabricantes de los 

mencionados aparatos de suturas. 

La evaluación de los posibles efectos —sintomáticos (dolor), funcionales 

(dehiscencia de anastomosis o limitación de motilidad), psicológicos 

(ansiedad), sociales (inconveniencia) o incluso económicos (alto costo)—  de 

una intervención tiene aún muchos problemas. Siempre hay que buscar la 

evidencia en el trabajo en el cual la medición del resultado ha sido 

objetivamente validada, es decir, que alguien ha confirmado que la escala de 

ansiedad, dolor, costos, etc. usada en la evaluación de este estudio es útil y los cambios en la forma de medir los resultados reflejan correctamente el 

estado del paciente: lo importante a los ojos de un médico puede no tener 

tanto valor para el paciente, y viceversa. 

Recordar además qué es la evaluación ciega: es aquella que al determinar 

un grupo control sin sesgos, necesariamente desconoce en forma previa 

cuáles son las características que diferencian al grupo experimental del grupo control. Es tal vez, muy difícil de evitar, pero ésa es la principal base de la distribución de los integrantes de cada grupo en forma aleatorizada: que no se sepa aquello que determina la existencia del grupo control. 
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No olvidar definir algunas características como el seguimiento ( follow-up) o el desenlace ( end-point): 

 Duración del seguimiento 

Aun con un tamaño adecuado de la muestra, un estudio debe continuar un 

tiempo lo suficientemente prolongado como para que el efecto de la 

intervención se vea reflejado en la variable a evaluar, que puede ser de 48 

horas para un analgésico postoperatorio pero de décadas para evaluar el 

resultado de la suplementación nutricional en la edad escolar. 

 Finalización del seguimiento  

La posibilidad de que los sujetos que abandonan el estudio no hayan 

observado correctamente las indicaciones de la medicación, faltado a los 

controles y experimentado más efectos adversos que los que no abandonaron 

el estudio es mayor. Las razones del abandono son por:  

 Inclusión incorrecta del paciente en el trabajo (el investigador 

comprueba durante el desarrollo que el paciente no cumple con los 

criterios de inclusión). 

 Sospechar que el fármaco y/o técnica quirúrgica investigada produjo una 

reacción  adversa. Nótese que la tasa de «reacciones adversas»  en el 

grupo de la intervención debe siempre compararse con los del grupo 

control. 

 Pérdida de la motivación del paciente. 

 Excluido por el médico por razones clínicas (enfermedad concurrente o 

embarazo). 

 Pérdida del seguimiento. 

 Muerte. 

Ignorar  a  algún paciente que haya abandonado el estudio clínico 

introducirá un sesgo en los resultados, generalmente en favor de la 

intervención. Por lo tanto, es habitual analizar los resultados de los estudios comparativos con la finalidad de controlar el fundamento. Es decir, que todos 
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los datos de los pacientes inicialmente adjudicados a la intervención del 

estudio —incluyendo aquellos que abandonaron antes de finalizado el trabajo, 

los que no tomaban la medicación y aun los que luego recibieron la 

intervención control por cualquier razón—  debe ser analizado junto con los 

datos de los enfermos que siguieron todo el protocolo. Por el contrario, los 

abandonos del placebo deben ser analizados con aquellos que 

verdaderamente tomaron el placebo. 

En pocas situaciones el análisis de intención de tratar no se usa. Lo más 

común es el análisis de eficacia que explica los efectos de la intervención 

misma, y por lo tanto del tratamiento realmente recibido. Pero aun si los 

sujetos en un análisis de eficacia son parte de un trabajo controlado 

aleatorizado, para el propósito del análisis ellos efectivamente constituyen un estudio de cohorte. 

 

Pregunta 5: ¿Se establecieron las cuestiones estadísticas en 

forma preliminar? 

Un número de importancia en un trabajo es el tamaño de la muestra. Según 

las palabras del especialista en estadística Douglas Altman, un trabajo debe 

ser lo suficientemente grande como para tener elevadas posibilidades de 

detección (representada por la significación estadística, el famoso nivel p) de un efecto evaluable en el caso de que exista y, entonces, ser razonablemente 

seguro en cuanto a que no existen beneficios si no son encontrados en el 

trabajo. Para calcular el tamaño de la muestra, se debe decidir acerca de dos 

puntos:  

 primero,  cuál es el nivel de la diferencia entre los dos grupos que 

 constituiría un efecto clínicamente significativo. Nótese que no es lo mismo que un efecto estadísticamente significativo. Se puede 

administrar un fármaco nuevo que desciende la presión arterial en 10 

mmHg, y el efecto sería un descenso significativo de las probabilidades 

de desarrollar un accidente cerebrovascular. Sin embargo, en algunos 

pacientes, esto puede corresponder a una reducción clínica del riesgo de 
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solamente 1 en 850 pacientes año, una diferencia que muchos pacientes 

clasificarían no peor al esfuerzo de tomar los comprimidos;[3] 

 segundo, se debe decidir inicialmente  el significado y la desviación 

 estándar de la variable del resultado principal. Más tarde, mediante el uso del nomograma estadístico el análisis demostrará que el tamaño de 

la muestra necesario está relacionado con una probabilidad pequeña, 

moderada o grande de detectar una diferencia verdadera entre los 

grupos, lo denominado el poder del estudio. Es común que los estudios 

estipulen un poder entre 80 y 90 %. Los estudios con menor poder son 

dudosos, en general porque los autores los consideraron más 

concluyentes al reclutar los sujetos. Tales estudios típicamente conducen 

a un error de Tipo II o ß (concluir erróneamente que una intervención no 

tiene efecto). Por el contrario, el error de tipo I o α es la conclusión de 

que una diferencia es significativa cuando en realidad se puede deber a 

un error de muestreo. 

 

Pregunta 6: Interpretación y extrapolación 

Por último, la interpretación de los resultados en busca  de una causa 

contributiva y su posible extrapolación a un número mayor de individuos, nos 

formula preguntas como: 

 Los resultados ¿podrán agregarse significativamente a un metaanálisis 

de estudios previos? 

 La población estudiada ¿es diferente en algún aspecto (se tuvo en cuenta 

edad, sexo y grupos étnicos o alguna otra característica, diferentes a los 

estudios anteriores)? 

 ¿El tema clínico elegido tiene suficiente importancia y genera suficiente 

duda en la toma de decisiones clave, para hacer de la nueva evidencia 

necesaria, deseable y recomendable para así cambiar la práctica 

asistencial aun cuando, desde el punto de vista científico, no sea 

estrictamente necesaria? 
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Pregunta 7: Otras características 

Un artículo original de investigación es el prototipo de una publicación 

científica. Es un trabajo donde se presentan y discuten los hallazgos 

encontrados por los autores en respuesta a una hipótesis propuesta a 

contrastar. Su estructura parece bastante rígida y sus aspectos formales están bien definidos. 

Existen numerosos tipos de artículo científico de acuerdo a los objetivos de 

la investigación pero en todos ellos se destaca  el título que es el frontispicio del artículo, por lo tanto hacer uno correcto es esencial, ya que de este 

aspecto depende la primera impresión del futuro lector. Muchas veces se 

empieza a leer la totalidad del artículo en función del interés o rechazo que 

produce el título. Un buen título debe reunir las siguientes particularidades: 1.  Concisión, es decir, recurrir al menor número posible de palabras. 

2.  Atracción, ya que cada artículo tiene que competir con los demás para ser leído. 

3.  Información, que es contener todos los elementos esenciales del trabajo. 

4.  Especificidad, esto es, destacar el aspecto principal en el que se centra la investigación. 

Un problema bastante complejo es decidir sobre los autores: cabe analizar 

tres aspectos como definir quién es autor, cuántos autores deben firmar un 

artículo científico y en qué orden deben figurar. Para ser autor de una 

publicación médica deben cumplirse varios requisitos bien establecidos desde 

hace años como capacidad para aprobar la versión final y, por tanto, para 

defender públicamente el trabajo; estos requisitos son aceptados por todas 

las revistas adheridas al convenio de Vancouver. Puesto que el número de 

autores en las publicaciones médicas no hizo más que crecer en los últimos 

años, conviene recordar, sin embargo, que es norma bastante común la 

existencia de una relación inversa entre la calidad de una revista y el número de autores de los artículos que en ella aparecen. En los últimos años se 

sugirieron diversos procedimientos para solucionar o limitar el problema de la 378 
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coautoría injustificada. El orden en la firma de una publicación debiera 

establecerse en atención a la responsabilidad intelectual y al esfuerzo relativo de cada autor en la elaboración del trabajo. 

La institución o lugar de origen del trabajo publicado debe reseñarse con 

claridad, ya que refiere a los autores a un centro, con lo que de alguna 

manera se avala o garantiza la calidad del artículo. Por esta razón, los autores contraen una evidente responsabilidad con el centro cuyo nombre utilizan 

como respaldo científico. 

 Resumen:   quizá la parte más leída de un artículo, fundamentalmente para los que no tienen tiempo o no están suficientemente interesados en el tema y 

es lo primero que normalmente evalúan los editores y expertos de la revista 

elegida y es, por tanto, un factor decisivo para su aceptación o rechazo. 

Además, el resumen es clave para la difusión del trabajo, ya que suele ser lo 

único que se incluye en las bases de datos e índices internacionales y es así, a veces, lo único accesible para muchos lectores. 

Un buen resumen debe reunir varias características. Debe ser breve (150 a 

250 palabras), conciso y claro, por lo que es recomendable escribirlo con 

frases cortas y concretas, transcribiendo datos exactos, precisos y sin errores. 

El contenido debe ser autosuficiente, es decir, lograr que el trabajo se 

comprenda sin necesidad de recurrir a su lectura completa. Ha de explicar el 

propósito del estudio, lo esencial de la metodología, los resultados más 

relevantes y las conclusiones. 

 Introducción:  debe cumplir unos objetivos muy concretos: familiarizar al lector con el asunto del estudio, plantear y exponer cuál es el problema, su 

interés y su razón de ser, la justificación de la investigación y el esfuerzo 

realizado y debe concluir formulando las preguntas que hay que resolver (los 

objetivos) en función de la hipótesis que se quiere contrastar en el trabajo. No debe anticipar las conclusiones de la investigación. 

 Material y métodos:  apartado aparentemente fácil de escribir, pero debe estar bien redactado, de forma que cumpla con su objetivo primordial que es 

ofrecer la información necesaria para que otros puedan repetir la experiencia 
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o el trabajo en cualquier lugar y en cualquier momento. La reproducibilidad o 

capacidad para repetir un hecho es la condición esencial del conocimiento 

científico. De esta forma, la repetición de un estudio permite revalidar los 

métodos, comparar y confirmar o rechazar los resultados y detectar los 

posibles errores. La categoría científica de una investigación depende, en gran medida, de la calidad de este apartado. El lector debe encontrar cumplida 

respuesta a los aspectos metodológicos cruciales del trabajo, que son los que 

le otorgan valor científico. 

 Resultados:  este apartado se construye con datos científicos de hechos probados. Su objetivo es relatar o presentar hallazgos, nunca interpretarlos. 

Pueden describirse y compararse datos o grupos de datos, pero no 

justificarlos ni explicarlos o apoyarlos con citas bibliográficas. Los resultados se exponen combinando, simultánea y acertadamente, texto, tablas y figuras, 

las tres herramientas de las que se dispone y que, al constituir una unidad, no deben solaparse. Difícil de escribir, continuamente hay que decidir qué es lo 

relevante y, por consiguiente, debe reseñarse y definir qué es accesorio y se 

puede omitir sin perjudicar al conjunto y a la interpretación posterior de los resultados. Deben describirse primero los datos de cada grupo estudiado, 

para buscar luego las diferencias y efectuar las comparaciones pertinentes. No hay que olvidar los resultados negativos, que pueden ser interesantes y 

valiosos y también deben ser publicados. Finalmente, debe llegarse al 

contraste de la hipótesis formulada. En todo caso, han de primar la brevedad, 

la claridad, la concisión y la objetividad. 

 Discusión:  es el apartado más creativo, menos sujeto a normas formales. 

Analiza e interpreta los resultados sin repetirlos.  Tiene que hablar del 

significado de los hallazgos, de su importancia y validez, de su eventual 

aplicabilidad y potenciales repercusiones con sus posibles limitaciones, 

incluyendo las metodológicas. En ningún caso debe convertirse en una 

revisión del tema,  aunque sí debe comparar con lo encontrado por otros 

autores y valorar, incluso con hipótesis, cualquier aspecto que parezca nuevo 

o interesante. En resumen, la discusión tiene por objetivo la interpretación, no la repetición de los resultados, con su comparación sin sesgos referidos por la 380 
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literatura, con la obtención de conclusiones fundadas y ajustadas a los 

objetivos previamente perfilados, sin caer en la exageración, elucubración o 

especulación y, finalmente, la delimitación de futuros planteos de 

investigación. 

Puede iniciarse con una recapitulación concisa y precisa de los hallazgos 

más relevantes, que puede dar pie a comentar su importancia, a su 

convalidación metodológica y a enmarcarlos en la hipótesis inicial. A 

continuación, pueden extraerse consecuencias al relacionar los datos 

obtenidos con lo conocido y reseñado hasta ese momento en la literatura. Hay 

que saber renunciar a citar, mencionar o comentar gran parte de lo que se ha 

leído o estudiado, en especial lo mediocre o malo, siempre en aras de la 

brevedad. Es recomendable incluir las conclusiones en la parte final de la 

discusión. 

 Referencias bibliográficas:    se encuentra al final del manuscrito y esto no significa que es poco importante y que pueda solucionarse en un momento. 

Una buena bibliografía habla de la calidad de un trabajo y de la de sus 

autores. Al decidir sobre ella conviene tener en cuenta al menos tres 

recomendaciones: citar con mesura, sin errores y con estilo. Citar con 

austeridad tiene varias ventajas: por un lado, es más fácil publicar un artículo que no está lastrado por un interminable listado bibliográfico. Por otro, una 

citación parca y escogida mejora la calidad intrínseca del trabajo. Hace de 

calidad un artículo no con una bibliografía enorme, que actualmente puede 

obtenerse con gran facilidad de cualquier base de datos, sino la durísima 

tarea de seleccionarla tras leerla y enmarcarla inteligentemente en el estudio realizado. 

Los errores en la bibliografía son muy frecuentes, tanto más cuanto menor 

es la calidad de la revista. Estos defectos pueden ser mayores o graves, pues 

impiden la localización del artículo original citado y llevan a suponer que no se ha consultado el trabajo mencionado, sino que se ha copiado de otra 

fuente. O ser menores o leves, en tanto no impiden la localización del artículo 381 
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original, pero denotan falta de exigencia, minuciosidad o cuidado en el 

quehacer cotidiano. 

Algunos estudios recientes han puesto de manifiesto que la precisión y la 

exactitud en la bibliografía es escasa y su inexactitud es causa de 

publicaciones fraudulentas que ocasiona múltiples inconvenientes como ser 

perpetua y propagar información falsa, hace perder tiempo al lector 

interesado, pone en tela de juicio y desacredita el rigor científico del 

manuscrito y denota descuido y falta de exigencia en los autores. En 

consecuencia, se tiene derecho a sospechar que el investigador también es 

igual de descuidado al trabajar en los demás aspectos del estudio que 

presenta. Citar con estilo es muy importante. 



Reflexiones finales 

En ocasiones el autor de un trabajo no transmite el mensaje por no saber 

hacerlo y no identificar el real objetivo del mismo: transmitir la verdad hallada a través de la observación de pacientes y/o animales de experimentación. 

Por consiguiente, el lector de un trabajo publicado debe preguntarse acerca 

de la originalidad e interés de los resultados logrados o ser tan obvios 

debidos a una investigación anacrónica, con escasa implicancia clínica o tener sólo significación estadística. La existencia de deficiencias de diseño o con 

sesgos visibles, como así también una redacción confusa, con abuso de jerga 

y/o abreviaturas o tablas, no contribuyen a una fácil difusión de los 

conocimientos surgidos. En algunas oportunidades se advertirá el mecanismo 

de autopromoción de los autores y revelar el valor del artículo: ser un 

elemento más del «vedettismo autoral» para estar en boca de todos. 

Entonces conviene reconocer en los artículos publicados la originalidad y el 

interés reflejados, principalmente, en las secciones Introducción y Discusión. 

La Introducción debe presentar en forma clara y precisa la naturaleza del 

problema y el objetivo de cómo resolverlo. En la Discusión, hacer hincapié en 

los aspectos nuevos, la importancia de los resultados y las conclusiones que 
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surgen de ellos, mostrando su relación con otros trabajos ya publicados. 

Siempre establecer el nexo entre las conclusiones con los resultados y el 

objetivo inicial y proponer, en forma humilde, nuevas hipótesis sólo si existe justificación suficiente para ello. 

No olvidar que en tiempos de la Medicina Basada en la Evidencia,[2, 9]  la 

facultad de hacer descubrimientos afortunados por accidente o encontrar 

cosas interesantes o valiosas por casualidad[4]  a veces permiten que un 

artículo, en apariencia de escasa jerarquía, logre un alto impacto de citación por otros autores/investigadores[5]  y establece un valor insoslayable por su 

interés[6] en solucionar un problema clínico actual. 
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Para planificar la actual enseñanza de la cirugía, se debe definir el perfil del cirujano y cómo se forma; es decir, el plan y dónde y cuántos cirujanos se 

deben formar, un enunciado provocador de la verdad. 

Definir el perfil del cirujano implica analizar, con criterio integrador, al 

hombre, al médico y al propio cirujano puesto que, en esencia es y debe 

seguir siendo, un médico especialista en cirugía. 

Desde aquel cirujano denominado «verdugo bienhechor»  de rígida 

personalidad hasta su actual imagen, han trascurridos siglos y décadas de 

trasformaciones y afianzamientos donde se destacan la anestesia y la 

infección. Lo que exigía fuerza, hoy demanda habilidad, lo que demandaba 

energía, requiere tranquilidad y la dureza en el gesto, se trasformó en 

armónica relación afectuosa. 

Desde aquel absolutismo profesional paternalista, la relación devino en el 

respeto a la autonomía individual y la libertad moral del paciente, una 

relación dañada a veces por especulaciones extraprofesionales y o 

extramédicas. 

En realidad, frente a la maravilla que asombra, la medicina sigue siendo 

refugio de generosidad y abnegación y la cirugía una especialidad centrada en 

inteligencia, destreza y audacia. 

RENÉ  LERICHE, el gran cirujano francés del siglo pasado, creía que en el 

espíritu quirúrgico se equilibran la intrepidez, la confianza en sí mismo y la 
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seguridad en las decisiones, lo que implica decir ser  prudente por 

 temperamento y temerario por experiencia. Por ello, decía, la cirugía sigue siendo un «estado del alma que tiene al riesgo como excitante y por lo tanto, 

no es patrimonio de almas tibias o preocupadas por la tranquilidad». 

DANIEL  CRANWELL, uno de los pioneros de la actividad institucional de la 

cirugía argentina, en 1930, hablaba de la limpieza del alma y que el 

temperamento quirúrgico, núcleo central de la personalidad del cirujano, se 

debe integrar con la experiencia, que es el «tono de la seguridad». 

Por ello, deben primar la combinación de cualidades humanas y médicas 

armonizando la agresividad técnica, la seguridad y la experiencia no sólo para ser eficientes sino especialmente para evitar la denominada «soberbia 

quirúrgica». 

Se comprende entonces que la incapacidad, la insuficiencia de 

conocimientos y ausencia de  valores es tan peligrosa como tener buena 

formación y habilidad pero con ausencia de los frenos morales. 

Sin embargo, la técnica quirúrgica, señalada como la faceta poco científica 

de la cirugía es y seguirá siendo la garantía de la operación. 

Pero técnica quirúrgica no es un simple teclear los dedos en el campo 

operatorio. Lo que vale es la decisión operatoria, la elección de la misma y su ejecución impecable. No sólo buena técnica, organización y protocolización 

diagnóstico-terapéutica tienen que ver con un acto quirúrgico basado en que 

«si lo que se busca es salvar la vida, los medios que se usen la deben respetar al máximo». 

Para PEDRO LAÍN ENTRALGO, «ser cirujano, exige mover las manos con  euritmia, es decir con habilidad y depurada técnica; con  eunoia, es decir con 

fundamento científico y con  eubolia, es decir con respeto y consideración al bien del enfermo». 

JOSÉ MARÍA MAINETTI, maestro de la cirugía argentina, consideraba que la mano 

del actual cirujano se ha cerebralizado al integrarse a la tecnificación y 

aparatología quirúrgica, es decir ha perdido el control personal, esa mano 
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que, en cirugía convencional, explora, siente, piensa y con la experiencia logra 

«ver sin mirar». 

No obstante, por encima de todo ello, están la vigencia de normas 

quirúrgicas y el respeto irrestricto a la persona humana. 

Por lo tanto, asepsia y antisepsia no se reemplazan por antibióticos; las 

maniobras quirúrgicas delicadas, el respeto a las vísceras y órganos son la 

base del buen postoperatorio, más allá de contar con  una unidad cuidados 

intensivos. 

Por otro lado, debemos aceptar, hoy más que nunca, que el tiempo en la 

sala de operaciones sólo cuenta mientras no atente la seguridad del enfermo; 

que el estilo, no es destreza sino armoniosa utilización de técnicas y recursos quirúrgicos. 

Para  ERNST  FERDINAND  SAUERBRUCH, un grande de la cirugía austro-alemana, 

hay dos clases de cirujanos: aquellos que hacen lo que saben y aquellos que 

saben lo que hacen,  el  paradigma de un cirujano con decisión operatoria 

responsable, criteriosa elección de la técnica y ejecución impecable de la 

misma. 

Queda así, naturalmente planteada, la pregunta ¿dónde se forma un 

cirujano? 

Desde  luego es el sistema que WILLIAM  HALSTED  creó con las residencias 

medicas que, desde 1910 se extendieron en el mundo como «el ambiente de 

caballeros de la cirugía»; una escuela donde se han formado, a lo largo y a lo ancho del mundo, infinidad de cirujanos. 

Un sistema que, como siempre, debe acreditarse por entes competentes y 

además, centrado en un servicio de cirugía dirigido por un jefe y equipo de 

colaboradores capacitados, dedicados y exigentes en la tarea de enseñar, 

formar y evaluar. 

En el libro  Filosofía de la Cirugía  de  RENÉ  LERICHE, integrado de capítulos imperdibles por sus lecciones, el último está referido a las condiciones del 

Jefe de Cirugía que se relaciona a nuestros comentarios. 
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Leriche, prestigioso cirujano francés del siglo pasado, quería conocer a 

DANDY, el reconocido neurocirujano, discípulo de su gran amigo William 

Halsted y para ello, lo visitó, en 1913, en el John Hopkins Hospital, quien le presentó a Dandy. 

Allí, Dandy, al mostrar la técnica de la ventriculografía y la publicación de 

sus primeras 50 observaciones le comentó que, en realidad, el autor del 

método no era él sino su maestro Halsted, quien le dijo: «Mire, yo ya estoy 

viejo para esto, úselo para Ud. que está empezando». 

Leriche deduce, de ese diálogo, dos condiciones fundamentales para ser un 

buen jefe de cirugía: ser desprendido como Halsted y ser honesto como Dandy 

al mostrar la verdad. 

Ser desprendido es trasvasar sin retaceos la experiencia y el estilo de una 

honestidad personal y científica que el discípulo debe apropiarse. Ser honesto no necesita explicación. 

Parece pertinente que en el marco de estos comentarios se defina al 

recuerdo como la acción y el efecto de no olvidar «una alianza de la memoria 

con el olvido». 

Por ello, en ese marco de recuerdos reaparecen una cadena de nombres de 

prestigiosos cirujanos argentinos como ALEJANDRO  POSADAS,  DANIEL  CRANWELL, 

PEDRO CHUTRO, ENRIQUE FINOCHIETTO, AVELINO GUTIÉRREZ, RICARDO FINOCHIETTO, VASALLO, BENGOLEA, ROMAGOSA, MIRIZZI, ALLENDE, CHRISTMANN, MAINETTI y tantos más que a lo largo y ancho del país representaron y desarrollaron las escuelas quirúrgicas 

de Argentina. 

Volviendo al tema de la formación actual del cirujano, la residencia y la 

especialización, es importante destacar que cirugía e investigación, van de la mano y que la investigación quirúrgica, más allá de la experimental, nace y 

termina en la cama del enfermo.  Por otra parte, vale señalarlo, un cirujano 

académico debe desarrollar y consolidar tres atributos fundamentales: 1) 

sólida formación quirúrgica, probada habilidad y experiencia en técnica 

quirúrgica; 2) aptitud pedagógica y entusiasmo por la docencia; 3) condiciones para la investigación, es decir tiempo, tesón y sacrificio. Todo un conjunto 
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normativo que implica disciplina y exigencias metodológicas que se deben 

transmitir junto a la estimulación del espíritu crítico. 

Así eran y deberán seguir siendo las cualidades personales, morales y 

profesionales con que nuestros maestros plasmaban a su servicio y escuela 

de cirugía. 

Por otro lado, en el cirujano no académico las diferencias son claras y 

evidentes, pero no pasan ni por la formación ni por la capacidad, sino por las limitaciones propias devenidas de su formación y experiencia y por la 

complejidad del centro quirúrgico donde ejerce, aunque siempre, capacidad y 

habilidad técnica le den seguridad y eficiencia a su tarea. 

No obstante, hoy los cirujanos son la consecuencia del sistema de salud y 

de los mecanismos de formación, recordando que el período de aprendizaje, 

sea una residencia o sus alternativas, sólo sientan las bases de una formación de permanente revisión. 

Por otra parte, un buen plan de residencia está centrado en la dedicación 

exclusiva a la tarea y en la adecuada retribución económica para evitar 

compensaciones fuera del sistema y, desde luego, para que el instructor esté 

junto al residente todo el tiempo posible. 

Deberían ser similares al antiguo internado, aquellas escuelas de 

caballerosidad y comprensión, donde la ecuación enfermo-médico nutría la 

vocación participando en ambientes donde el tuteo con el dolor y la muerte 

templaban el espíritu del médico y del cirujano. 

Las opiniones de nuestro compatriota CARLOS PELLEGRINI  en Estados Unidos 

sobre lo que él denomina cambios profundos y filosóficos para una nueva 

generación de médicos resultan esenciales para este presente. El libro 

 Cruzando la brecha de la calidad, un sistema nuevo de salud para el siglo XX 

se ha convertido en guía para esas tareas. Define «calidad» a la provisión de 

cuidados médicos basado en seis principios:  

1.  Seguridad: no hacer daño. 

2.  Eficacia: mejor resultado. 
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3.  Eficiencia: menor gasto. 

4.  Oportuno: en el tiempo  

5.  Centrado:  en el paciente de acuerdo a sus preferencias, necesidades y valores y 

6.  Equitativo: reduciendo la disparidad. 

Sin dudas, todo un desafío educacional y profesional. 

Se promueve la calidad asegurando la adquisición de las competencias del 

médico y del cirujano y desde luego, reestructurando la certificación 

profesional y su mantenimiento con normas exigibles como:  

 Preparación intelectual basada en «necesidad de información y selección 

de la innovación». 

 Formación técnica y el manejo de la simulación y la diversidad de 

medios y mecanismos para ello. 

 Formación humana: el cuidado del paciente, las destrezas 

interpersonales y de comunicación y la capacidad de trabajar en equipo, 

el conjunto que representa «el perfil de la inteligencia emocional». 

Como lo hemos mencionado en diversos ambientes y oportunidades, el 

tema es parte esencial del denominado «currículo oculto» donde lo que vale 

es un maestro que enseña con su ejemplo. El ejemplo, para ALBERT EINSTEIN, «no es la mejor forma de enseñar sino la única». 

Vale  enfatizar que, más allá de las diferentes y múltiples dificultades 

actuales, el espíritu quirúrgico debe seguir vigente porque de él dependen la 

indicación y la decisión operatoria. Sólo así podremos seguir adecuando los 

adelantos sin desplazar los principios irrenunciables de la cirugía: seguridad en el arte y garantías de sabiduría en el conocimiento. 

La realidad sobre el ejercicio de la cirugía se enmarca hoy entre el juicio de mala práctica y el sistema de prestación profesional. Obviamente, la impericia, la imprudencia y la negligencia, caras de la culpa, son gravitantes, pero es 

innegable el crecimiento de la industria jurídica del juicio de mala práctica 
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fomentado ahora por la enorme desconfianza desarrollada socialmente entre 

los argentinos. 

Cuando la palabra pierde crédito, demanda una terapia de confianza para 

volver a creernos, realidad que, desde luego, escapa a estas consideraciones. 

Vale recordar que durante muchos años la Asociación Argentina de Cirugía 

(AAC) y su Comisión de Residencias (CRAAC) y el Comité Colegio (CCAAC) junto 

a la Asociación de Residentes de Cirugía General (AMRCG) desarrollaron una 

acción conjunta en pro del llamado cirujano argentino. 

Todo un tema centrado en la selección del ingresante a través de 

entrevistas personales, examen de conocimientos médicos, experiencias 

previas y de pautas, normas, programas, servicios, actividades de guardia de 

sala de ateneos, fiscalización números de cirugías practicadas, cuerpo docente estable y/o no estable, simuladores etc. 

Además, está el valor de la categorización de servicios, programas y las 

competencias en el maco de los requisitos esenciales (habilidades clínicas, 

fundamentos científicos de la medicina, valores profesionales, actitudes, 

comportamientos y ética, salud pública y sistemas de salud, análisis crítico e investigación, manejo de la información, habilidades de comunicación). 

Lo importante es que todavía no tenemos definido claramente el perfil del 

llamado cirujano general que, se sigue aceptando como fuente inicial de 

formación, tema tratado en diferentes Relatos Oficiales de la AAC. 

La CRAAC ha logrado precisar criterios, dimensiones e indicadores de los 

estándares de acreditación en Cirugía General definiendo el perfil como: 

«capacitado para atender al paciente quirúrgico antes, durante y después de 

su enfermedad, tratar patologías prevalentes, realizar cirugía de urgencia y 

programada de mediano y bajo riesgo en forma independiente». 

Por otro lado, importa destacar que en el 2007 el Ministerio de Salud de la 

Nación junto a todas las instituciones médicas formadoras de grado y 

posgrado sean estatales y privadas, las deontológicas y académicas, aprobó la 

creación del Consejo Federal de Salud (COFESA) abocado a analizar y proponer 
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los «criterios y estándares básicos de las Residencias del equipo de Salud». 

Allí se definió el marco conceptual de la residencia como «sistema de 

formación en servicio que debe ser planificado conducido por diversas 

normas sobre programas, servicios, recursos académicos, procesos de 

formación». 

Desde luego, vale enfatizarlo, cualquier programa de residencia está basado 

en una buena formación médica previa y exigible como piso de ingreso, 

realidad que obliga a seleccionar seriamente las condiciones personales y 

profesionales de futuro residente. 

Si coincidimos en las consideraciones respecto al perfil, se debe ahora 

analizar el programa de formación adecuado para lograr ese perfil de 

especialista. 

De principio resulta esencial generar un clima de trabajo en donde el 

residente se pueda sentir seguro y respetado como integrante del equipo de 

salud, al igual que los demás facultativos. 

Si el docente además actúa en su práctica profesional como modelo de 

discusión de  sus propias decisiones y limitaciones, los residentes pueden 

adaptarse más sencillamente a las prácticas de autoreflexión. 

Dado que ese  nivel educativo significa formación de «adultos»  requiere 

más androgogía que pedagogía, es decir un  proceso en el cual el educador 

facilite el aprendizaje para incrementar el pensamiento, la autogestión, la 

calidad de vida y la creatividad con el propósito de que logre su 

autorrealización. 

Saber  resolver problemas y ampliar lo que le interesa, seleccionar la 

información y desechar lo irrelevante es la medicina de la evidencia. 

Frente a estas exigencias corresponde analizar tres ejes claves: ingreso a la 

residencia; el proceso de formación y la certificación final. 

1.  Sobre el ingreso vale preguntarse si debe ser irrestricto, respondiendo a 

la «vocación»  de los aspirantes o si, al contrario, debe restringirse de 

acuerdo a las necesidades del país. A esta especulación se suman 
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necesariamente: ¿dónde formarlos? ¿qué capacidad tienen esos espacios 

de formación?  En cualquiera de las opciones resulta insoslayable el 

tener en cuenta la última pregunta: la capacidad de formación, o lo que 

algunos han llamado el «tamaño pedagógico-lógico».  Aun teniendo 

capacidad adecuada, se podrían discutir requisitos previos determinados 

o mínimos, una selección que, en casi todo el mundo se realiza teniendo 

en cuenta las variables del promedio de la carrera, examen de ingreso, 

entrevista personal y  curriculum vitae y, en algunos casos, límite de edad. 

El currículo puede ser una ayuda importante para completar la entrevista 

personal, minimizando la subjetividad que ésta pudiera tener. A riesgo de 

ser «discriminatorios»  se podrían plantear algunas condiciones 

psicofísicas para un cirujano. Quizás los avances tecnológicos y la 

mediación que esto supone tanto en los procesos de aprendizaje como 

en el ejercicio profesional minimicen estos requisitos previos. 

2.  Dónde formar los especialistas está íntimamente vinculado a la 

capacidad de formación. En la actualidad, hay consenso generalizado de 

que la mejor forma es la residencia, por lo tanto debemos preocuparnos 

de generar las condiciones para que en nuestro medio no se pierdan los 

talentos quirúrgicos de los egresados y que encuentren un espacio para 

aportar en la cirugía. A modo de resumen reiterativo vale destacar que el 

proceso de convertirse en médico involucra el aprendizaje de la 

experiencia personal. La experiencia en la práctica clínica sólo se 

convierte en aprendizaje a través de la reflexión crítica. Aprendemos 

razonando sobre lo que hicimos; por ello, es necesario, fomentar la 

capacidad de reflexionar sobre cada práctica realizada. En tal sentido 

nuestro compatriota CARLOS  PELLEGRINI, prestigioso y actual director de 

ACS, señala que, en  realidad, desde aquel profesor, centro de la 

enseñanza, por autoridad, conocimiento y respeto que impartía la 

información, en un sistema de «arriba hacia abajo, donde el enfermo era 

“usado” para aprender, el sistema mutó hacia otro donde, el estudiante 

es el centro  y el profesor es “promotor”  y estimulador que facilita al 

residente las herramientas para buscar información y por otro lado está 
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el “simulador” que reemplaza al enfermo, al menos en la enseñanza del 

área psicomotriz».  Otro gran cambio que interesa destacar en la 

enseñanza de postgrado es el denominado cambio generacional de los 

nacidos en el periodo 1961-1981 y en la denominada generación del 

milenio entre 1982-2001. En ambas generaciones parece estar 

comprobado que se valora más a la familia, la reflexión y la vida extra 

profesional. Desde luego, fruto de estos cambios se genera la necesidad 

redefinir la calidad en la prestación medica. Calidad es satisfacción del 

usuario. Calidad de la atención es la «provisión de cuidados médicos 

eficaces, eficientes, equitativos, oportunos y centrados en  la real 

necesidad del paciente». Es decir desarrollo de competencias personales 

y profesionales en el marco del respeto al que sufre.  Otro aspecto a 

tener en cuenta para estas responsabilidades es la capacidad del Centro 

Formador en cuanto a casuística, equipamiento y recurso humano 

docente. Es interesante la experiencia de la Universidad de Chile lograda 

con simuladores para la enseñanza de la cirugía videolaparoscópica, 

tema desarrollado en casi todo el mundo. Obviamente el aprendizaje de 

habilidades técnicas en pacientes, resulta cada vez más restringido por 

razones evidentes. Ello ha impulsado el desarrollo de habilidades 

quirúrgica-laparoscópicas mediante simuladores, para lograr el 

aprendizaje previo, el automatismo de la técnica operatoria básica para 

concentrarse en el desarrollo global de la cirugía, y no en sus 

componentes elementales. Los beneficios de este modo de enseñanza 

son: erradicación del paciente como plataforma de enseñanza, 

optimización y ahorro de recursos del quirófano (al reducirse la duración 

del procedimiento), disminución de mal uso del instrumental y, por otro 

lado, una posible reducción en demandas legales. Vale señalar que en la 

formación de cirujanos, el ensayo y la experiencia determinan la calidad 

del desempeño de éstos. Además se ha comprobado que el volumen de 

práctica quirúrgica no es el determinante más importante, sino que juega 

un rol fundamental la calidad del ejercicio realizado .   En síntesis, el espacio de formación, sea éste universitario o de otro ámbito, debe 
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garantizar una sólida formación teórico-práctica, en la que se incluyan 

variadas estrategias docentes que promuevan un aprendizaje 

significativo, basado en la resolución de problemas y centrado en el 

bienestar del paciente. 

3.  La certificación final implica  una responsabilidad institucional 

importante ya que quien la otorgue, se convierte en garante de la calidad 

profesional y por lo tanto deben arbitrarse todos los medios para que la 

evaluación sea lo más conceptuosa e integradora posible. 

Recordemos también que los distintos niveles a evaluar son los siguientes: 

  Conocimiento (Knows): hechos, principios y teorías. 

  Saber cómo (Knows how): resolución de problemas. 

  Demostrar cómo (Shows how): habilidades controladas. 

  Hacer (Does): observación del desempeño en la práctica diaria. 

Los principios de evaluación y sus instrumentos específicos deben medir lo 

que efectivamente se proponen. 

Una de las formas que merece más confiabilidad es el portafolio porque 

como se señala, 

hoy los portafolios están presentes en todas las etapas educativas y en el 

desarrollo profesional, tanto en el aprendizaje como en la promoción y la 

evaluación. Un trabajo de portafolios puede usarse para el desarrollo y 

valoración del conocimiento de una asignatura, para la adquisición de 

habilidades de enseñanza y prácticas reflexivas, así como para la preparación 

profesional y vocacional. 

Para ALVES DE LIMA, del Hospital Italiano de Buenos Aires, evaluar al residente implica conocer objetivos de la carrera y determinar lo alcanzado con 

métodos adecuados. 

Se define entonces la «competencia  clínica»  como la capacidad del 

estudiante para usar sus conocimientos, habilidades y criterios asociados para desempeñarse con eficiencia, en determinado problema médico e inferir su 
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habilidad para otras situaciones. Es cumplimentar la conocida «pirámide de 

Miller». 

En realidad, como se ha dicho, clarifica el problema, organiza la información 

recogida para interpretarla y orientar el diagnostico. Define objetivos de 

manejos y realiza procedimientos. Sabe comunicarse con el enfermo y su 

familia. Trabaja en equipo, evalúa críticamente la información disponible. 

 Habilidades para la consulta médica (trato). 

 Habilidades para el examen físico (maniobras semiológicas). 

 Profesionalismo (consideración-empatía-confidencia). 

 Criterio clínico  (apropiado en la selección de estudios en riesgos y 

costos). 

 Habilidades para asesorar  (claridad para explicar fundamentos de 

estudios en el diagnóstico y en la propuesta terapéutica). 

 Competencia global  (demuestra criterio, síntesis, atención, cuidado y 

eficacia y eficiencia). 

 Evaluar las historias clínicas que hizo. 

Con el objeto de ilustrar mejor este tipo de evaluación, se agrega el Examen 

Clínico Reducido (EECR) que ha desarrollado el Hospital Italiano de Buenos 

Aires centrado en las habilidades clínicas del Residente frente al enfermo. Se lo puede implementar fácilmente como evaluación de rutina y transparente; 

representa la interacción residente/paciente. Es útil hacerlo en cada rotación. 

  

 Ámbitos para puesta en marcha de EECR    EXAMINADORES DE EECR 

 Área de interacción. Áreas críticas (UTI/UCIC) 

 Área ambulatoria. Área emergencia     Médicos de planta 

 Servicios de C. E. Interacción      Jefes de servicio o de sección 
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 Escala de puntuación: terminado el examen se debe entregar el formulario original al director del programa y la copia al residente. La escala es de 9 

puntos siendo la marginal 4,  lo que implica posibilidad de recuperarlo para 

aprobar. 

 Descriptores de competencias demostradas 

 Habilidades para conducir la entrevista médica: explica bien al paciente su situación, hace preguntas claras y conducentes, responde afectuosamente en 

forma verbal y gestual. 

 Habilidades con el examen físico: sigue una secuencia lógica, efectiva y equilibrada en los pasos detección-diagnóstico; brinda información manejada 

con respeto y sensibilidad con el bienestar y pudor del paciente. 

 Cualidades humanísticas/profesionalismo: demuestra respeto, 

consideración, empatía; genera confianza: y es atento con las necesidades del 

paciente sobre confiabilidad y confidencialidad. 

 Criterio clínico: apropiado  en la selección de estudios diagnósticos en relación a riesgos costos y beneficios. 

 Habilidades de asesoramiento: explica con claridad los fundamentos del estudio y del programa terapéutico, obtiene el consentimiento informado del 

paciente y o de la familia sin presiones y aconseja las conductas y alternativas a seguir. 

 Organización y eficiencia: oportuno, sucinto. 

 Competencia clínica global: demuestra criterio, síntesis, atención y cuidado, eficacia y eficiencia. 





396 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

FICHA DE EVALUACION DEL EECR  

Examinador:…………………………………………………………..Fecha………… 

Residente:…………….R1……………….R2………………….R3 

Diagnóstico del paciente:…………………………………………………………………..:  

Ámbito Ambulatorio……..Internado……..UTI……….UCIC………Emergencias 

Paciente………………..Edad……Sexo…………..Primera vez………Seguimiento 

Complejidad:………… Baja…………………Moderada……………Alta……… 

Énfasis:…… 

Recopilación de datos………Diagnóstico………..Terapéutico……….Asesoramiento 

----------------------------------------------------------------------------------------- 

1 Habilidades para conducir la consulta No se observan 

1---2---3     4---5---6     7---8---9 

Insatisfactorio……………………..Satisfactorio……………………..Sobresaliente 

----------------------------------------------------------------------------------------- 

2 Habilidades para el examen físico  No se observan 

1---2---3     4---5---6     7---8---9 

Insatisfactorio……………………..Satisfactorio………………………Sobresaliente 

----------------------------------------------------------------------------------------- 

3 Cualidades humanísticas/profesionalismo   No se observan 

1---2---3     4---5---6     7---8---9 

Insatisfactorio……………………..Satisfactorio……………………….Sobresaliente 

----------------------------------------------------------------------------------------- 

4 Criterio clínico:       No se observa 

1---2---3     4---5---6     7---8---9 

Insatisfactorio……………………..Satisfactorio…………………………Sobresaliente 

----------------------------------------------------------------------------------------- 
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5 Habilidades de asesoramiento    No se observan 

1---2---3      4---5---6     7---8---9 

Insatisfactorio……………….…. Satisfactorio…………………..….Sobresaliente 

----------------------------------------------------------------------------------------- 

6 Organización/eficiencia      No se observan 

1---2---3      4---5---6     7---8---9 

Insatisfactorio…………………….. Satisfactorio…………………………Sobresaliente  

----------------------------------------------------------------------------------------- 

7 Competencia clínica global     No se observan 

1---2---3     4---5---6     7---8---9 

Insatisfactorio……………………….Satisfactorio………………………Sobresaliente 

----------------------------------------------------------------------------------------- 

Tiempo de desarrollo del EECR:  Observación…….min.  Devolución…….min. 

Satisfacción del examinador con el EECR 

Baja---1----2----3----4----5----6----7----8-----9----ALTA 

Satisfacción del residente con el EECR 

Baja---1----2----3----4----5----6----7----8-----9----ALTA 



COMENTARIOS  



Firma del Residente   Firma del Examinador 
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Desde luego, salvo excepciones, la necesidad de «re-formación» médica es 

una situación difícil de cuantificar entre nosotros dado la constante 

graduación anual de 4.500 a 5.000 médicos en nuestras facultades de 

medicina. Ello demanda una necesaria honestidad intelectual de quienes 

tienen responsabilidad en ello. Se necesita conocer esa verdad como piso del 

presupuesto de un cambio corrector. 

Como hemos analizado, se trata de un compromiso donde todos estamos 

involucrados, no para criticar sino para facilitar el marco de sinceridad y 

respeto, necesario para aceptar la realidad y proponer los progresivos y 

sostenidos mecanismos de corrección. 

El American Board of Surgery (ABS) de Estados Unidos define a la cirugía 

general en términos de contenidos en: tubo digestivo; abdomen y contenido; 

mama, piel y tejidos blandos; endocrino-cirugía de cabeza y cuello; cirugía 

pediátrica; cuidados intensivos; oncología quirúrgica; traumatismos y 

quemaduras; cirugía vascular. 

Lo que mide y vale es la experiencia anual de un cirujano en estos listados, 

es decir, no se mide lo aprendido sino la habilidad con que usa lo aprendido. 

Diversos autores consideran que las competencias del cirujano fueron 

impulsadas por tres aspectos fundamentales. El primero es que, 

habitualmente, lo que medimos tiene tendencia a mejorar y probablemente a 

este criterio se ligan tres factores fundamentales: las personas y las 

organizaciones habitualmente miden las cosas que están a su cuidado; 

segundo porque medir conduce a una manera de mejorar resultados y 

además esas mediciones permiten comprobar el progreso de quienes están 

atendiendo y enseñando. 

El segundo es que el enfoque de esos resultados permite a los programas 

de formación utilizar mejor los recursos y el tercero es que la sociedad 

necesita datos claros sobre la competencia de los médicos graduados. 

Tal vez el mejor testimonio de una buena formación quirúrgica sea que ese 

graduado cuente con la base de conocimientos, pericia y juicio para enfrentar 

la desafiante gama de problemas médicos. 
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En comparación con las compañías aéreas, los simuladores tienen una 

amplia aplicación en la enseñanza de la cirugía. ¿Qué es mejor, el cadáver, el animal de experimentación, los modelos inanimados o los simuladores de la 

realidad virtual? Estos últimos, desde luego, son los mejores pero su costo es importante y además los modelos inanimados son muy útiles para la técnica 

quirúrgica y están disponibles en todas partes. 

Merece un comentario adicional el simulador laparoscópico donde se 

empieza a manipular instrumental en un ambiente tridimensional. Cuando 

esta práctica está afianzada, es decir, se orienta en el medio laparoscópico, se agregan las habilidades motoras más finas. 

No obstante, vale destacar que los simuladores simplificados, como es la 

caja de espejos, son eficientes para este nivel. 

Vale recordar que la mayor parte de estas tareas consisten en tomar 

figuritas, manipular semillas que se dejan caer, el paso de las agujas, los 

nudos, el desplazamiento de sondas, etc. Pero la pregunta clave es ¿cuántas 

veces repetidas son las suficientes? 

Si bien hay estudios que demostraron que en cuatro o cinco semanas y con 

buen ritmo se alcanza un desempeño aceptable, el repetirlo 32 veces es el 

piso aceptable. 

La tecnología moderna ha demostrado la utilidad del aprendizaje en tres 

etapas esenciales: cognición, integración y aprendizaje autónomo. 

Vale recordar que los principios de seguridad de los pacientes se 

relacionan con los sistemas de prevención de los errores humanos y por ello 

lograr un mínimo de impacto. Bien se ha dicho que hay que desarrollar una 

cultura de todo ello, alentando una bóveda de seguridad y la necesidad de la 

revelación voluntaria del error para poder reflexionar sobre él. 

Estamos hablando finalmente de un rediseño de la residencia quirúrgica 

con cambios favorables y en ello incide, actualmente, el desplazamiento del 

internado al externado, dado que casi el 70 % de la cirugía es ambulatoria, 

incluso las grandes cirugías sólo demandan breves días de internación. Todo 
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incide, indudablemente, en la dedicación docente, en su promedio semanal y 

los informes de jefes y profesores que comentan la dificultad del control del 

residente. 

De todas formas, como bien se dice, el cambio, bien analizado y 

programado siempre reporta beneficios. 
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A fines del siglo XVI I,  el gran XAVIER  BICHAT  afirmaba  que la cirugía era la aplicación metódica de la mano del cirujano para producir un efecto 

saludable en la región en que actuaba. Hoy, en el siglo XX, la cirugía es algo más que técnica, es habilidad diagnóstica, criterio quirúrgico, pre y 

postoperatorio, prevención y tratamiento de las complicaciones, humanismo y 

psicología del enfermo y esta filosofía quirúrgica puede expresarse mejor con 

la definición de FRANCIS D. MOORE (actual profesor de cirugía de la Universidad de Harvard, Boston): «la práctica de la cirugía es una responsabilidad total en beneficio del paciente que sufre». La noción de responsabilidad coloca al 

cirujano en una dignidad ética fundamental. El cirujano como hombre de 

acción debe someter a ésta a un juicio axiológico o de valor, es decir, ético. En todo caso, como el valor de su acción está en razón directa al grado de 

realización del fin que se propone (el restablecimiento de la salud del 

enfermo), su ética aspira a la perfección, a la  virtus o  areté como excelencia en el hacer.  La  acción quirúrgica requiere, pues, del cirujano un esfuerzo 

permanente y una pasión invencible que lo compele a disciplinar y educar su 

carácter, su mente y su mano. 

A los cultores de la cirugía se les asigna idealmente un cúmulo tan variado 

y profuso de conocimientos, que no es posible verlos incorporados en un solo 

hombre pues es demasiado, ya que nuestra facultad de asimilación es 

limitada y el tiempo del Renacimiento ha pasado.[1] 





Cirugía | 4ª edición | Parte I 

El cirujano debería tener los altos ideales y la moral de Hipócrates; la 

universalidad y el arte de Leonardo Da Vinci; la curiosidad y conocimiento 

anatómico de ANDREAS VESALIUS; la atenta vigilancia, la prontitud e intrepidez de AMBROISE  PARÉ; la intuición y paciente observación de un JOHN  HUNTER; la 

aplicación al trabajo y la honestidad de un LISTER; la destreza e ingeniosidad de un JOHN MURPHY; la perseverancia, la iluminación y la técnica de un WILLIAM 

HALSTED o ENRIQUE FINOCCHIETTO; la preocupación fisiológica y experimental de un CLAUDE BENARD; el humanismo de un ALEXIS CARREL y la cultura y la filosofía de un GEORGE CRILE.[2] 

Desafortunadamente, hoy el conocimiento sólo puede manejarse 

individualmente en forma fragmentaria; la evolución industrial ha llevado a la formación preponderante de técnicos y las doctrinas sociales que arrancan 

del racionalismo y positivismo han hecho olvidar la cualidad humana 

fundamental, que es esa capacidad para trascender más allá de nuestro ser 

físico y se asiste así, a la decadencia de los valores humanos de la civilización. 

Desde el Renacimiento, el progreso humano se ha movido cada vez más en 

dirección colectiva[3] y el individuo puede perecer bajo el peso de los grupos si acepta en su quehacer diario el riesgo de la despersonalización y falta de 

emoción. 

Tal acontecer no es aceptable en una actividad honorable como la medicina 

que implica el perfeccionamiento del hombre en todas sus potencialidades. 

Aristóteles definió como actividades honorables a aquellas que no son 

simplemente utilitarias, sino que traen como resultado el perfeccionamiento 

de quienes las ejercen. Y aquí aparece de nuevo, tomando el pensamiento 

aristotélico, la idea de la dignidad ética de la cirugía, no sólo como dignidad adscripta a un quehacer por sí valioso, sino también (y ahora en una 

dimensión ética más profunda todavía) porque ese quehacer comporta un 

«autorrealización», un perfeccionamiento auténticamente subjetivo o 

individual. 

La dignidad del hombre descansa en su habilidad para elegir su destino y la 

profesión médica, la más fascinante y dinámica, dice FÉLIX MARTI IBÁÑEZ en una 403 
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de sus extraordinarias lecciones al cerrar un curso sobre historia de la 

medicina,[4]  ofrece el más alto potencial de grandeza y es nuestro deber 

aprovecharlo aunque sea en parte ya que lo importante en la vida es ser 

grande, lo que significa grandeza en las cosas y simplicidad en la manera de 

hacerlas, sobre todo cuando las cosas influencian la vida de mucha gente. 

Este ensayo tratará de poner de relieve la importancia del arte técnico en la 

formación de la personalidad del cirujano, sin pretender subestimar todos los 

otros requisitos de la ciencia y del espíritu para cumplir «la responsabilidad total» que la cirugía presupone. 

El cirujano es un hombre que cura o alivia particularmente por medio de 

sus manos y la cirugía estuvo dominada mucho tiempo por el arte técnico. Fue 

el período de hincapié en la anatomía, patología y destreza manual. El período moderno del siglo XX puso el énfasis en el papel de la filosofía y físico-química, interesándose en hacer el enfermo seguro para la operación, así 

como el período primitivo se trataba de hacer la operación segura para el 

paciente. Ambos períodos se complementan y ninguno de ellos puede 

descuidarse. 

Pero hemos de admitir que no hay sustituto para la capacidad técnica y la 

educación de la mano debe ir conexa con la educación de la mente y del 

espíritu. 

La cirugía como oficio se aprende haciendo y se perfecciona con la práctica 

y basta un plan organizado y graduado de entrenamiento para conseguir 

muchos artesanos útiles. No se necesitan cualidades personales heroicas ya 

que cualquiera que sepa atar un nudo sin pérdida de su tensión y dejar los 

cabos cortos tiene manos adecuadas para el  training quirúrgico.[5] 

El avance tecnológico, el  training  colectivo, los profesionales en serie, la profusión de aparatos llevan en sí el riesgo de la despersonalización y falta de emoción, riesgo que contemplado desde el punto de vista de la técnica 

quirúrgica puede traducirse en la decadencia del arte. 

La excelencia de la técnica es un matiz de aristocracia espiritual que 

distingue al artista del artesano y es nuestra obligación mejorar diariamente 
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esta habilidad entrenando los dedos de una manera similar al músico, para 

adquirir sensibilidad y suavidad. 

Las manos palpan, tactan y sienten y esta imponderable cualidad sensitiva 

es más importante que la habilidad motora. Los gestos creadores de las 

manos del cirujano ejercen una acción continuada sobre su vida interior y si 

pone en el oficio el alma del artista, se eleva a la altura de ese papel casi 

divino de la cirugía, divino porque dispone de la vida y de la muerte, 

experimenta una emoción ética y artística, purifica su espíritu y proyecta una emoción. 

Proyectar una emoción, es decir, comunicarla y reencarnarla 

generosamente en los demás es de gran importancia educacional. 

Empleando las hermosas palabras de MORADOR[6] diremos que  

el valor de la técnica está en el espíritu, en la emoción que de ella se recibe y el deber de un maestro de cirugía es encender en el espíritu del alumno el 

tormento metafísico de la poesía y de la técnica y suscitar en su alma la 

vivísima sed de sentirla, amarla y vivirla en toda la intensidad de su belleza. 

Arte y belleza en cirugía es calidad y seguridad. Calidad es para el cirujano 

depuración y superación. Seguridad es para el enfermo vida y felicidad. 

La medicina actual sorprende por la rapidez de sus cambios, pero 

felizmente lo único que no cambia es el hombre y el hombre busca siempre 

algo mejor y si es cirujano no puede conformarse con adormecerse en la 

calidad de su técnica, porque esa embriaguez de satisfacción lo llevará a la 

rutina, a la decadencia y a la muerte. Cada operación debería ser una 

experiencia nueva, una «re-creación». La novedad de la naturaleza y la 

espontaneidad y posibilidad del espíritu son las razones metafísicas de  esa 

situación. El dominio de diversas técnicas para una misma operación, saber 

adaptarlas o cambiarlas, es una gimnasia intelectual que pone en acción los 

recursos del espíritu. Un plan operatorio puede ser alterado en segundos por 

complicaciones imprevistas. El cirujano tiene muchas veces que actuar con 

precisión en base a una evidencia incompleta, con sólo un balance de 

posibilidades y como el comandante de campo, que conoce su objetivo, pero 
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no puede predecir el movimiento del enemigo, debe tomar la decisión sin 

esperar el informe del servicio de inteligencia que puede demorar en llegar.[7] 

El espíritu quirúrgico no creo que sea hoy como lo llamó LERICHE,[8]  un 

estado de alma que tiene el riesgo como excitante, sino más bien, un estado 

de madurez que se traduce en la confianza en sí mismo y en el coraje de 

aceptar toda la responsabilidad. 

En cirugía no hay problema pequeño, porque aún la intervención más trivial 

es importante y la depuración técnica de las operaciones corrientes, mal 

llamadas menores, es un ejemplo de objetividad, de serenidad y de grandeza, 

como el demostrado por WILLIAM HALSTED, quien dedicó los últimos años de su 

vida al problema de las hernias o por RICARDO  FINOCCHIETTO  con su cirugía 

básica. 

La excelencia o calidad de la técnica reposa en diversas condiciones, a 

saber: la técnica atraumática, el ritmo operatorio, la simplicidad y la 

organización como expresiones de humanismo, de arte, de sentido común y 

de honestidad intelectual. 

La técnica atraumática es el uso diestro de las manos para manejar los 

tejidos con suavidad, sin tirar ni desgarrar, con delicadeza y dulzura, pues 

ellos no sólo sangran sino que también sufren (SOUPAULT); con la exactitud y la minucia de un oficio delicado, con la paciencia de un espíritu bueno que evita gestos e instrumentos groseros como factores adicionales de trauma. Es 

disección aguda con bisturí, hemostasia con mínima cantidad de cuerpo 

extraño, cuidado y amor a los tejidos y a los instrumentos. Es humanización. 

Ritmo operatorio es adquisición de equilibrio entre el cerebro y la mano; 

armonía de movimientos para adoptar el compás adecuado a los distintos 

tiempos; es actividad de movimientos coordinados y eficientes, es ganar 

tiempo sin apuro con trauma mínimo y suprimiendo maniobras inútiles; es 

sintonización del equipo y cadencia musical. Es belleza. 

Simplicidad es transformar lo complejo en simple; en primer lugar con 

exposición suficiente del campo operatorio, después con el uso de 

instrumentos adecuados, delicados y de preferencia largos, para ganar 
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distancia, ligereza y elegancia; y en tercer término, co ayudantes que hayan 

adquirido el balance mental y muscular para seguir en el campo operatorio la 

acción del cirujano. Es sentido común. 

Organización, sobre todo espiritual, es la educación quirúrgica que se 

alcanza reflexionando más sobre los errores que sobre los éxitos. Muchos 

fracasos en cirugía se deben a errores tácticos o técnicos y ellos enseñan a 

controlar con honestidad los resultados quirúrgicos y a adoptar una escala de 

valores dentro de la organización y colaboración en la clínica que puede estar en desacuerdo con el escalafón administrativo. Ellos enseñan a ser humildes. 

El todo es honestidad intelectual. Mientras el cirujano no se despersonalice y conserve la capacidad de entusiasmarse, de poner emoción en su alma, en su 

mente y en sus manos, la cirugía seguirá participando de los valores estéticos que proporcionan un componente indestructible, dándonos la oportunidad de 

vivir con el arte. La obra de arte se puede comprar, pero se adquiere sólo la 

oportunidad de vivir con ella. 

Pocos conocen la emoción artística del cirujano y a los que pasan por el 

quirófano sin sentirla, les corresponde la célebre frase, atribuida a un guía de las galerías del Louvre: «Vosotros no estáis aquí para juzgar estos trabajos, 

ellos os están juzgando». 





(*)  Trabajo leído en el curso de Clínica Quirúrgica de Postgraduados, noviembre de 1962, sobre «Cirugía Tiroidea», en homenaje al profesor Dr. JOSÉ ALBERTO CAEIRO. El autor manifestó en esa ocasión que «este ensayo sobre la técnica en la educación del cirujano está plasmado con el pensamiento puesto en mi maestro José Alberto Caeiro, cuya memoria hoy honramos en este acto y con este curso. Hace más de treinta años fui su practicante en el Instituto Modelo de Clínica Médica (Hospital Rawson) cuando estaba en todo su esplendor de desarrollo la cirugía tiroidea, de la que José A. Caeiro fue pionero. Allí conocí su personalidad y emoción artística por la técnica, que con grandeza y generosidad supo transmitir». 
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La excelencia asistencial es sin duda el principal objetivo de la medicina, 

independientemente de donde se la practique. La docencia y la investigación 

clínica son actividades complementarias a la asistencia que dependen de la 

vocación del individuo así como de la filosofía y objetivos de las instituciones médicas. Pero,  sin lugar a dudas, coadyuvan con su desarrollo en una más 

eficiente aplicación de la asistencia. La cirugía argentina tiene una deuda 

pendiente con la ciencia y es limitado el estimulo que ha brindado para la 

investigación y posterior publicación de sus resultados. 

El conocimiento médico se acrecienta a través de la comunicación, la cual 

en su mayor parte se efectúa dentro de la red de las revistas médicas. Esta 

requiere, a su vez, de un lenguaje común. La comunidad médica internacional 

ha decidido que sea el idioma inglés. De esta forma, el médico que quiere 

ayudar a sus pacientes de manera más eficiente, utiliza el conocimiento de 

todos los profesionales del mundo y el que se interesa por todos los 

pacientes ofrece su conocimiento a todos los colegas. Con este intercambio se 

facilita enormemente la toma de decisiones diagnósticas y terapéuticas. 

Si el profesional ha sido adecuadamente entrenado, y le importa el 

cuidado de su paciente, ciertamente buscará la más confiable fuente de 

información y sus recomendaciones para tratar la enfermedad. Esa fuente sin 

ninguna duda son las revistas médicas más prestigiosas. Así funciona el 
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conocimiento globalizado y surge  la obligación  de consultar esos  journals  y hacer conocer nuestras propias observaciones. 

Aquella frase de  GEORGE  BERNARD  SHAW  que rezaba «están aquellos que 

hacen, aquellos que enseñan, y aquellos que no pueden hacer ni enseñar, 

escriben»,  no es aplicable a los cirujanos. Buceando en la historia y en la 

actualidad, encontramos infinidad de colegas que han realizado las tres tareas con eficiencia enriqueciendo su actividad profesional. 

Las razones para escribir y publicar son egoístas y altruistas a la vez. Los 

motivos egoístas que podemos considerar son, en primer lugar, la promoción 

académica. La frase «publicar o perecer»  sigue vigente en el ámbito 

académico. Es difícil escalar esa ladera sin un cierto número de trabajos en el currículum vitae. Para progresar académicamente en cualquier ambiente se debe publicar regularmente y dichas comunicaciones crecer constantemente 

en número y calidad. 

La segunda razón es la promoción profesional. Ella en general sigue a la 

promoción académica y viceversa. El solo hecho de haber escrito y publicado, 

convierte al profesional en «un pensador»  interesado en investigar y 

compartir su experiencia con la comunidad médica. Se debe entender que 

escribir y publicar no es prerrogativa exclusiva de los ámbitos académicos. 

Excelentes trabajos pioneros en distintas disciplinas han sido publicados por 

astutos cirujanos provenientes de ámbitos no académicos. Buenas 

publicaciones de cirujanos generales son respetadas por sus pares y sus 

escritos agregan estatura a su personalidad. 

La tercera razón es el incremento del conocimiento y por ende la mejor 

toma de decisiones. El proceso de escribir y publicar obliga a profundizar, a 

estudiar, investigar, cotejar, discutir, comparar, aumentando nuestro saber en determinado tema. Este proceso siempre termina beneficiando al paciente, 

pues difícilmente se olvide un tópico sobre el cual se ha escrito. 

La cuarta razón es ser un cirujano de renombre. La autoría de cualquier 

trabajo y la satisfacción de ver nuestro nombre reflejado en él, así como el ser citado por otros colegas, es una fantástica indulgencia del ego. Una buena 
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publicación no sólo nos hace «localmente conocidos», sino también nos 

proyecta nacional e internacionalmente. Por otra parte, nuestro paso por este 

mundo es temporario, y  escribir y publicar nos da la oportunidad de la 

permanencia. ¿Se acordaría alguien hoy de RUDOLF  NISSEN  si este no hubiera 

publicado su famosa técnica antirreflujo? El que escribe y publica algo 

importante lo hace para un público eterno. 

La quinta razón es el desarrollo de contactos profesionales. Cuantos más 

trabajos de calidad se publiquen, mayor será la reputación del autor:  ello 

torna al escritor interesante para otros. Los contactos internacionales que se crean incrementan la posibilidad de intercambios y crecimiento de los grupos 

médicos. El club médico internacional no tiene costo pecuniario de ingreso, 

las buenas publicaciones permiten acceder a él con los beneficios 

consecuentes. 

La sexta razón es la ganancia económica. La promoción y fama que 

acompañan a las publicaciones pueden ayudar a conseguir una posición 

mejor paga. 

Existen además razones altruistas para escribir y publicar. «Uno no escribe 

porque desea decir algo; lo hace porque tiene algo que decir», decía SCOTT 

FITZGERALD. La razón principal de una publicación profesional es la difusión del conocimiento. Es por eso que se debe publicar y compartir las observaciones, 

experiencias y pensamientos con la comunidad quirúrgica. Los cirujanos 

tenemos la obligación moral de comunicar toda observación por minúscula 

que parezca, sea positiva o negativa, un éxito o un fracaso. 

La gran mayoría de los médicos consideran que publicar en revistas 

biomédicas internacionales es algo muy difícil y en general se le otorga esta 

tarea al miembro más joven y con menor experiencia del equipo. El objetivo 

de este capítulo es exponer algunas reglas básicas para que el proceso de 

publicación sea más sencillo. 

Como ya lo expresara SANTIAGO RAMÓN Y CAJAL en su obra  Reglas y consejos de la investigación científica.  Los tónicos de la voluntad en 1897, 411 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

El investigador obrará muy cuerdamente pidiendo hospitalidad en las grandes 

revistas extranjeras y redactando o haciendo traducciones de sus trabajos en 

francés, ingles, alemán… Quienes se obstinan en escribir exclusivamente en 

revistas españolas se condenan a ser ignorados hasta dentro de su propia 

nación, porque, como habrá de faltarles siempre el exequátur de los grandes 

prestigios ningún compatriota osará tomarlo en serio. 

El inglés es actualmente el idioma oficial de las principales revistas 

científicas y es algo a lo que se le debe prestar especial atención al momento de enviar un artículo a una de estas revistas. Los trabajos mal escritos son mal recibidos por los editores y una causa de rechazo o pedido de revisión del 

artículo. Es conveniente que la traducción sea realizada por un traductor que 

además conozca la especialidad y hacerlo revisar por algún angloparlante 

nativo o con muy buen manejo del idioma. Es conveniente adecuar la 

terminología y el tipo de inglés (americano o británico) de acuerdo a la revista elegida. Actualmente existen empresas especializadas en adecuar el inglés y el estilo de acuerdo al tipo de revista a la cual se enviará el trabajo. Se sugiere además estar familiarizado con las guías  EASE  ( Guidelines for Authors and Translators of Scientific Articles to be published in English). 

Los diez pasos para una publicación son: 

1.   Comprender el juego de la publicación  

La capacidad para escribir un artículo científico sólo se relaciona con la 

capacidad de escribir otro artículo. No se debe considerar como una medida 

de la capacidad médica o científica, la inteligencia, la capacidad técnica o 

como ser humano. Los que publican son aquellos que tienen la motivación 

suficiente y sistemática para hacerlo. 

Para que un artículo sea publicado la clave está en descubrir el gusto del 

editor de esa revista y satisfacer sus exigencias, o sea, escribir un artículo que el director de la revista X quiera publicar. Lógicamente, debe tener un sólido fundamento  científico y metodología apropiada pero los elegidos serán 

aquellos artículos que los editores consideren que van a ser apreciados por 

sus lectores. 

412 



Cirugía | 4ª edición | Parte I 

2.  Definir el mensaje del artículo 

Hay que resistir la tentación de comenzar a escribir cuando estén los 

resultados disponibles. Antes de escribir el artículo se debe escribir la idea central (pregunta), el núcleo de la investigación en una sola frase, de hasta 

doce palabras y al menos un  verbo.  Esto obligará a pensar con claridad y 

servirá para elaborar el artículo partiendo de un núcleo sólido. 

Un mensaje que el autor considere interesante  no es suficiente; le debe 

atraer al editor tanto como para publicarlo, por lo que hay que buscar revistas interesadas en el tema. Una forma práctica para elegir la revista es buscar 

artículos relacionados y que planteen las preguntas que nuestro artículo esté 

en condiciones de responder. 

3.  Seleccionar y definir los coautores 

La concepción del artículo es un trabajo de equipo. Es conveniente realizar 

reuniones periódicas y definir todos juntos el mensaje principal y la revista, así como el orden de los autores y las tareas que realizará cada uno. 

Generalmente,  utilizamos los  criterios de autoría del ICJME.   Todos los participantes considerados autores deben cumplir con los criterios 

obligatorios y aceptar las condiciones de autoría. 

 Criterios obligatorios  (criterios necesarios que deben ser cumplidos por todos los autores para definir autoría; deben estar simultáneamente los 

cuatro): 

a.  Contribución sustancial en la concepción, diseño, análisis o en la 

interpretación del estudio y sus datos, y 

b. Participación en la preparación del boceto o escritura del texto o 

revisión crítica de su contenido intelectual y 

c.  Aprobación de la versión final del artículo a ser publicada y 

d. Acuerdo aplicable a todos los aspectos del estudio asegurando que 

todas las cuestiones con respecto a precisión o integridad de cada 

proceso del estudio fueron estudiadas apropiadamente y resueltas. 
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 Condiciones de autoría (condiciones aceptadas por los autores en todos los casos): 

a.  Cada uno de los autores debe responder por cada uno de los aspectos 

y argumentaciones que se den en el artículo. 

b. Cada uno debe responder públicamente por lo que ha escrito y debe 

poder contestar a las preguntas sobre motivos del estudio, origen y 

desarrollo de las hipótesis, razón para los métodos empleados, 

interpretación de los hallazgos y argumentación de la decisión. 

4.  Decidir la información a presentar 

Uno de los problemas más frecuentes no es qué decir, sino qué 

información se debe omitir. Una forma es el «método de la baraja» mediante 

el cual se recogen todos los datos y se barajan en la pantalla hasta que se 

consigue darles forma de un artículo. Más útil es la «técnica del plano mental» 

en la cual se escribe el mensaje en el centro de una hoja grande de papel. Se 

va rodeando con las preguntas y respuestas necesarias para apoyarlo. De esta 

manera es más fácil decidir qué se va a dejar afuera del artículo. 

5.  Escritura del manuscrito 

Este capítulo no pretende hacer foco en la metodología de escritura de un 

manuscrito, tema sobre el cual se puede encontrar muchísima información. 

Sin embargo,  hay algunos puntos sobre los cuales creemos que es 

conveniente desde el punto de vista práctico poner énfasis. 

Es conveniente consultar la revista elegida y observar la estructura de los 

artículos ya publicados así como también revisar las guías de publicación de 

acuerdo al tipo de artículo que se pretende escribir. La estructura más 

frecuente  en los artículos originales es  introducción  (¿porqué lo hizo?); método  (¿cómo lo hizo?);  resultados  (¿qué encontró?);  discusión  (¿qué significado tiene todo lo encontrado?). 

Es conveniente comenzar con un borrador en donde escribamos cada una 

de las secciones sin perder tiempo en los detalles (estructura, corrección). 

Este borrador debe ser claro y coherente y nos servirá como base para el 
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artículo. Como dijo el escritor americano JAMES THURBER, «no lo escribas bien, escríbelo simplemente». 

Posteriormente, realizaremos nuevas revisiones en donde iremos refinando 

el artículo pero siempre con las siguientes preguntas presentes: ¿tiene un 

mensaje coherente el artículo? ¿está debidamente estructurado? ¿es 

adecuado para la revista elegida? 

Luego  podremos añadir los «extras»  del artículo tales como los gráficos, 

tablas, ilustraciones y referencias. 

Los gráficos y las tablas son una parte importante del trabajo, incluso 

muchas veces la única que ven los lectores. Deben ser incluidos en forma 

equilibrada para apoyar los principales resultados. No convertir el artículo en una sucesión de tablas y gráficos. Tanto los gráficos como las tablas deben ser simples y atractivos, y se debe evitar redundancia de información entre estos 

y el texto. La TABLA 1 puede ayudar a decidir dónde situar la información dentro de un artículo: 



CONTENIDO 

PRECISIÓN 

IMPACTO 

 Texto 

★★★ 

★★★★ 

★ 

 Tabla 

★★★★ 

★★★ 

★★ 

 Gráfico 

★★ 

★★ 

★★★ 

 Ilustración 

★ 

★ 

★★★★ 

TABLA 1. CONTENIDO, PRECISIÓN E IMPACTO DE LA INFORMACIÓN SEGÚN EL FORMATO ELEGIDO 



Cualquier gráfico o  tabla debe diseñarse como una pieza de información 

autónoma. Significa que si se la extrajera del artículo debería ser totalmente interpretable. Hay que prestar especial atención al título, el uso de acrónimos y nomenclaturas, la leyenda de los ejes y etiqueta de los datos. 

Para las citas bibliográficas se deben buscar las afirmaciones que necesiten 

soporte bibliográfico y agregar preferentemente publicaciones de  la revista 
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elegida o del mismo editor. Se debe confirmar si la revista acepta un número 

máximo de referencias bibliográficas e igualmente ser moderado con ella. En 

lo posible,  se debe evitar la excesiva autocitación, sobre  todo aquellas que estén pobremente justificadas. Minimizar también las citas de libros o 

manuales. No se deben incluir citas de difícil acceso y siempre deben estar en el idioma original. 

6.  Carta de presentación 

Es la gran oportunidad de «vender»  y posiblemente lo único que lea el 

editor de nuestro artículo. En el encabezamiento, explicar quiénes son los 

autores, a qué grupo e institución pertenecen. Esta carta debe incluir el 

mensaje principal, su importancia, impacto y originalidad. Además se debe 

describir cuáles son las razones por las cuales la revista debería publicar este artículo. Es conveniente resaltar si la revista viene publicando sobre el tema o cuánto tiempo ha pasado de la última publicación. 

7.  Revisión interna y agradecimientos 

Antes de enviar el artículo,  todos los autores deben haberlo revisado 

críticamente y aprobado la versión final. Asimismo, en oportunidades es útil 

enviárselo a un colega para que nos haga una crítica constructiva, 

especialmente en aquellos casos en los que haya algo específico para corregir 

(por ejemplo, estadísticas). 

La mayor parte de las revistas científicas incluyen una sección de 

agradecimientos. Se debe agradecer a todos los que han colaborado y no han 

figurado como autores. En los agradecimientos debe figurar el nombre, la 

filiación y la contribución de esa persona. 

8.  Envío del manuscrito 

Una vez enviado el trabajo,  el asunto queda fuera de nuestro control. Si 

científicamente es pobre y se eligió mal la revista muy probablemente sea 

rechazado. Si la parte científica es irrecuperable es mejor no insistir (de 

hecho, esta es una de las preguntas que deben realizarse antes de comenzar a 

escribirlo). Si se considera científicamente aceptable se ha cometido un error 416 
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de  marketing. En estos casos se debe buscar revista adecuada y revisar el 

artículo. 

9.  Revisión 

Previo a la aceptación de un artículo, la gran mayoría de las veces el editor 

envía a los autores una serie de puntos para revisar de acuerdo a las 

sugerencias de los revisores. Siempre hay que tener en cuenta que puede 

haber discordancia entre los revisores, que a veces pueden criticar partes del artículo sin haberlo leído y que incluso pueden haberlo revisado sin estar 

empapados en el tema del artículo. Sin embargo,  deben tomarse todos los 

comentarios como una oportunidad de mejorar nuestro artículo y no como 

algo personal. Si los cambios sugeridos tienen fundamento,  aceptarlos y 

realizar las modificaciones pertinentes. SI no los tienen, o el autor no está de acuerdo con ellos, se puede proceder a explicarlo amablemente al editor. Lo 

que nunca debe hacerse es terminar peleando con los revisores. 

10.  Publicación 

Si finalmente han aceptado nuestro trabajo,  es una buena oportunidad 

para festejar. Hay que prepararse para todo tipo de comentario crítico, pero 

tener en cuenta que es mucho más fácil comentar sobre algo que ya está 

escrito que escribirlo. 

En conclusión,  tomar la decisión de publicar es el paso más importante. 

Para poder hacerlo hay que reservarse un tiempo para esta tarea y seguir una 

metodología de trabajo. El trabajo en equipo facilita enormemente esta tarea 

y ayuda a potenciar la creatividad de cada individuo. 
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Futuro de la cirugía 

Cuando se analiza la lenta evolución de la cirugía, como arte manual y que 

recién a partir de William S. Halstead se transforma en una actividad científica, que perduró una centena de años, durante los cuales aparecieron la anestesia 

general y la penicilina, se observa la rapidez de los cambios producidos a 

fines del siglo XX y principios del XXI. 
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Los más notables, a partir de 1985, se inician con la primera colecistectomía 

videolaparoscópica  realizada por ERICH  MÜHE  en  Bolingen (Alemania)  y el 

desarrollo de la  cirugía mínimamente invasiva, momento desde el cual la 

cirugía fue menos invasiva y más tecnológica. 

Estos cambios evolucionaron en cinco técnicas:  

1.  Cirugía video-laparoscópica (CVL) 

Su filosofía se basó en reducir el dolor, disminuir el riesgo quirúrgico, 

mejorar el resultado estético y lograr una rápida recuperación e integración a la actividad habitual. 

Está asociada a una disminución en el tamaño, la infección  y las 

eventraciones de las heridas, reducción de contaminación peritoneal y 

formación de adherencias; colocación de menos drenajes y sondas, que 

llevaron a una disminución en el empleo de camas hospitalarias.[2] 

En contraposición,  el cirujano perdió la visión tridimensional, así como 

parte de su destreza y de su coordinación natural ojo-mano, pues el monitor 

de video proporciona sólo una imagen plana de dos dimensiones. Los 

instrumentos son rígidos y se pierde el sentido del tacto. 

Además,  los hospitales e instituciones privadas debieron realizar 

importantes inversiones en equipamiento y tecnología. 

Este rápido incremento, impulsado por los medios de comunicación y los 

incentivos económico-comerciales, tuvo un impacto nunca visto antes en la 

historia de la cirugía. 

Así, la colecistectomía que se realizó desde LANGENBUCH  en forma 

convencional a partir de 1882, pasó a ser con P. MOURET en 1987 (Lyon), F. DUBOIS 

en 1989 (París) y REDDICK  y  OLSEN  en 1989 (EUA), la operación por 

videolaparoscopía más practicada en todo el mundo, a pesar de que su 

explosión no se debió al empleo del método científico ni a la medicina basada 

en la evidencia, ya que su implementación no se realizó en los medios 

académicos habituales. 
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Los avances tecnológicos han hecho de la laparoscopia un procedimiento 

progresivamente más seguro, más rápido y más sencillo. Cada vez disponemos 

de instrumentos más precisos y ergonómicos. El avance informático y de la 

tecnología de la imagen permite predecir que la laparoscopia se seguirá 

desarrollando.[2] 

Hoy se realizan, entre otras, resecciones de órganos sólidos (hígado, 

páncreas,  bazo, riñón, pulmón, suprarrenales, próstata, útero), cirugía 

esofagogástrica y de la obesidad, cirugía torácica, cirugía biliar y pancreática, resecciones colorrectales, linfadenectomías, cirugía retroperitoneal, 

numerosos procedimientos ginecológicos, cirugía del donante vivo renal, 

cirugía del abdomen agudo  (úlcera perforada, apendicectomía,  oclusión por 

bridas). 

Dentro de la CVL misma, aparecieron nuevas formas de realización con la 

idea de hacer incisiones mínimas en el abdomen:  

  SILS (Single Incision Laparoscopic Surgery): cirugía por «puerto único» a través del ombligo o LESS ( Laparoendoscopic Single-Site Surgery). 

  NOTES (Natural Orifice Transluminal Endoscopic Surgery): cirugía 


endoscópica por orificios naturales: vagina en la mujer, recto y boca en el 

hombre, denominada «cirugía sin cicatriz». 

2.   Cirugía endoscópica 

La videofibroscopia dio mayor impulso a la endoscopia en las afecciones 

digestivas: gastroduodenoscopio, colonoscopio, esofagoscopio, ecoendoscopio 

coledocoscopio. En las afecciones torácicas: toracoscopio, broncoscopio, 

laringoscopio. 

Esto permitió la obtención de biopsias, prótesis, tratamiento de afecciones 

poliposas, extracción de litiasis biliar y colocación de prótesis 

autoexpandibles. La ecoendoscopia a su vez permitió detectar la profundidad 

de la invasión tumoral e identificar las adenopatías asociadas. 
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3.   Cirugía percutánea 

Es una técnica guiada por imágenes que permite  la inserción de agujas, 

sondas y prótesis en órganos, cavidades y lesiones, generalmente con 

anestesia local; favorece una excelente tolerancia y rápida recuperación. 

En 1967 A.  MARGULIS  la denominó «radiología  de diagnóstico 

intervencionista». Esta radiología invasiva puede ser  cardiovascular, 

neurorradiológica y radiología Intervencionista (nosotros preferimos llamarla 

«cirugía percutánea»). 

Esta última, realiza procedimientos como  biopsias, punciones con agujas 

para drenaje, colocación de catéteres para drenaje, extracción de litiasis biliar residual (Mazzariello); colangioscopia percutánea; intervenciones sobre el 

tracto biliar, gastrointestinal, genitourinario y en retroperitoneo  y cirugías paliativas. Plantea una permanente colaboración entre radiólogos, 

imagenólogos, cirujanos y gastroenterólogos. 

4.   Cirugía mayor ambulatoria ( Fast track surgery) 

Se trata de una cirugía «sin ingreso»[3]  que realiza  el alta médica o 

externación  en el mismo día del procedimiento y se lleva a cabo en 

instituciones que también cuentan con internación. Desaparece así la 

internación pre y post operatoria, creando la necesidad de un nuevo protocolo 

de circuito asistencial. 

Se divide  en cirugía menor y  mayor ambulatoria, cuando se realizan 

procedimientos no sólo más complejos, con anestesia general, sedación o 

bloqueos, sino que requieren una recuperación post-anestésica más 

prolongada. 

Pueden realizarse las siguientes operaciones: 

 Hernias inguinales por vía convencional y laparoscópica  

 Hernias umbilicales y epigástricas de 1 cm 

 Eventraciones laparoscópicas con anillos menores a 5 cm 
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 Colecistectomías laparoscópicas (sin antecedentes canaliculares y 

paredes finas) 

 Laparoscopias diagnósticas con biopsias  

 Lipomas gigantes 

 Hemorroidectomía de un paquete 

 Fisura y fístulas anales 

En general se acepta que este tipo de cirugía tenga una duración cercana a 

los noventa minutos o menos. 

Es necesaria una correcta selección de pacientes, que incluya los estudios 

pre-quirúrgicos habituales. 

El paciente debe contar con teléfono para realizarle el seguimiento 

posoperatorio y alojarse a no más de una hora de trayecto de la institución 

donde se llevó a cabo la cirugía. 

El paciente y el adulto responsable deben tener capacidad de comprensión 

para poder ejecutar correctamente las indicaciones y cuidados posoperatorios 

en el domicilio.  Se dan indicaciones escritas, un teléfono para urgencia  y 

pautas de alarma. 

Esa misma noche y al día siguiente, el médico se comunica con el paciente 

para evaluar su evolución. 

Si aparecen complicaciones y de acuerdo con la gravedad de éstas, el 

cirujano puede verlo por guardia, decidir la re-internación o la solución por el equipo de atención domiciliaria. 

Este tipo de cirugía ha incrementado su práctica porque fue aceptado por 

pacientes y médicos, asociada a mejoras financieras y rentables para las 

instituciones. 

5.   Cirugía robótica 

El futuro pasará por ella, ya que permite llegar a lugares difíciles de 

alcanzar con el bisturí  o las manos, con el desarrollo de instrumentos 
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flexibles, rotatorios y articulados. Sobre todo, obtuvo beneficio en operaciones que requieren maniobrar en lugares pequeños. 

El  Sistema Quirúrgico Da Vinci,  introducido en 1999, fue diseñado para 

mejorar la  CVL. Consiste en un robot quirúrgico diseñado para posibilitar 

cirugías complejas con invasiones mínimas al cuerpo humano, usado 

especialmente para operaciones de próstata, reparaciones de válvulas 

cardíacas y procedimientos quirúrgicos ginecológicos, con  una precisión sin 

precedentes.[5] 

El cirujano se sienta fuera del campo estéril, en la consola del operador y 

usa los controles maestros para maniobrar cuatro brazos robóticos que 

aseguran los instrumentos y una cámara endoscópica de alta definición en 3D. 

Moviliza y maneja los instrumentos con los ojos, las manos y los pies 

mediante dos controladores principales y pedales. El sistema interpreta los 

movimientos del cirujano y los traduce a escala con movimientos precisos de 

los instrumentos. 

La función del componente quirúrgico del sistema  es sostener los brazos 

para instrumentos y el brazo para la cámara. Trabaja en un sistema estéril y 

permite incorporar instrumentos auxiliares (electrocirugía, aspiradores, 

insufladores). 

Los instrumentos son de uso múltiple, disponibles en diámetros de 5 mm y 

8 mm y están diseñados para permitir mayores movimientos que el que posee 

la mano humana. Realizan las suturas, disecciones y técnicas de manipulación 

de tejidos más rápidas y precisas que existen. 

El movimiento a escala y reducción del temblor mejoran y refinan el 

movimiento de la mano del cirujano, minimizando los errores humanos. 

El robot no actúa en forma autónoma, sólo replica a escala con precisión 

los movimientos que realiza el cirujano en la consola. El robot mejora las 

capacidades humanas, pero no reemplaza al cirujano. El cerebro es el 

cirujano, el robot son sus tentáculos. 
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Hoy el bisturí, tijera e hilo son reemplazados por sistemas de coagulación, 

láser, máquinas que cortan y suturan, instrumentos que vaporizan vasos y 

arterias sin que sangren. Así disminuye la agresión a los pacientes, aumenta la precisión de los cirujanos y mejora la seguridad general en comparación con 

la CVL clásica. 

El sistema Da Vinci está aceptado por la FDA para múltiples procedimientos 

quirúrgicos, que puedan ser realizados por laparoscopía o toracoscopía. 

Se trabajó también  en el proyecto ZEUS (trasmisión a distancia). El 

programa HERMES permite controlar,  con la voz, aspiradores, insufladores, 

coaguladores, etc.  En 2001,  con el robot ZEUS, MARESCAUX  y col. publican 25 

casos.  Trasmitieron por fibra óptica la primera operación de vesícula por 

medio de «telecirugía», o cirugía realizada desde  Nueva York (EUA) a 

Estrasburgo (Francia), algo inesperado: la posibilidad de la cirugía a 

distancia.[4]  Una vez que el movimiento se convierte por medio de la 

computadora en señales electrónicas, existe la posibilidad de transmitirlo  a 

sitios distantes. 

Los sistemas de  telecirugía en desarrollo o telerrobótica  utilizan una 

conexión directa por medio de satélites, internet y otras.  La cirugía es 

realizada por un manipulador remoto, usualmente laparoscópico, asistido por 

una enfermera en el lugar donde está el paciente. El  cirujano a miles de 

kilómetros le envía las órdenes al robot que reproduce los gestos del cirujano. 

Otra aplicación es la llamada telecirugía asistida  en la que, con 

comunicación por televisores, un cirujano experto realiza indicaciones al 

cirujano que realiza la operación a distancia. 

Algunos autores  afirman que  combinando los costos adicionales de la 

robótica, no  se justifica el uso rutinario del sistema robótico para la  cirugía laparoscópica,  lo que limita su amplia difusión. Será necesario realizar 

estudios que demuestren objetivamente  la mejoría en la calidad de los 

resultados. 

Así, las instituciones que deseen establecer un programa robótico, deberán 

evaluar muy bien el costo-beneficio de su implementación, ya que se necesita 
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adquirir un equipo e instrumental ergonómico, implementar una adaptación 

hospitalaria en quirófano, personal médico y paramédico, lo que 

probablemente va a exigir un cambio en la filosofía organizativa de los 

hospitales.[2] 

Los avances en robótica han diseñado cápsulas similares a gusanos que se 

desplazan por el vientre o sistemas que pueden tragarse en piezas para 

armarse a sí mismos en el interior del cuerpo. El futuro decidirá, una vez que cada técnica obtenga resultados comparables, cuál de ellas se debe elegir 

como mejor método de tratamiento. 



Futuro de los cirujanos 

El cirujano del futuro debe preocuparse no tanto por lo aprendido, que 

dura poco, sino por adquirir nuevos conocimientos. 

El conocimiento más sólido de la enfermedad y el diagnóstico más exacto 

los llevarán a una terapéutica más apropiada, fortalecidos por el empleo de 

métodos de imagen más avanzados, ayudados por marcadores específicos de 

tejido, así como la endoscopía, el diagnóstico biológico y el análisis genético. 

Los sistemas informáticos permitirán la comparación de datos del paciente, la 

elección de los estudios complementarios y la toma de decisiones 

terapéuticas, basadas en la evidencia. 

La cirugía se hará menos agresiva y evolucionará la cirugía del cáncer de 

acuerdo con el control médico de la enfermedad. Probablemente el desarrollo 

de la terapia génica, la biología molecular  y las vacunas (por ejemplo, 

papiloma virus en las mujeres, que reduce el cáncer de cuello uterino) 

contribuirán a estos adelantos. Proseguirá el desarrollo de los trasplantes con nuevos cambios. 

Todo conduce a problemas para mantener la competencia profesional, 

asociados a límites económicos y presupuestarios en salud  y, en 

consecuencia, cambios en la relación médico-paciente. 
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Ya es difícil que la actividad quirúrgica pueda desempeñarse en cualquier 

hospital, con infraestructura mínima y escasos medios. 

Por lo tanto el verdadero reto para el futuro de la cirugía está en la 

educación que impartamos a los residentes, enfrentados con cambios rápidos 

y profundos en el mundo médico. Hay que evitar que el desarrollo tecno-

dependiente, sin pasar por la cultura, influya en el desarrollo intelectual y 

académico (J. F. PATIÑO). 

Es necesario preparar  a los residentes para hacer frente a  enfermedades 

que se resuelven quirúrgicamente, tanto en forma electiva como en urgencias; 

capacitarlos para tratar, estabilizar o derivar al paciente a un servicio de 

mayor complejidad; ofrecerles conocimientos básicos en técnicas quirúrgicas 

abiertas o laparoscópicas, sobre enfermedades inflamatorias y traumatismos. 

Es necesaria la educación con simuladores y evitar la curva de aprendizaje en 

los pacientes. 

El riesgo para el paciente, las implicancias éticas y repercusiones legales se producen cuando se emplean nuevas técnicas de rápido progreso sin 

evidencia de evaluación científica, como ocurrió con la CVL. 

Los cirujanos están obligados a garantizar una óptima calidad en términos 

de resultados, morbilidad y mortalidad, con independencia de la vía de 

abordaje utilizada. En ningún caso, la llamada curva de aprendizaje  puede 

desplegarse a expensas de un incremento del riesgo para los pacientes.[2] 

La cirugía compleja la realizarán sólo si están suficientemente entrenados 

en los  procedimientos  para  aplicar o si forman parte de un equipo 

especializado. Un cirujano moderno debe saber oncología, biología molecular 

y mucha tecnología, manejar nuevas destrezas, ecografía intraoperatoria y 

métodos percutáneos asociados a la CVL. 

El desarrollo del conocimiento en ciertas patologías o técnicas complejas 

necesarias para una atención y dedicación diferenciada, la profusión de 

información, la relación alto volumen operatorio con la morbimortalidad, 

calidad de vida y necesidades financieras hicieron inevitable la aparición 
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centros de alta complejidad, necesaria para ciertos procedimientos y de las 

subespecializaciones que pueden estar basadas: 

 en la enfermedad (linfomas, melanomas); 

 en órganos: la mayor tendencia (hígado, pulmón); 

 en áreas específicas (cabeza y cuello, colon y recto). 

De todas formas, la tendencia actual de la medicina está regida por el 

acuerdo multidisciplinario en el diagnóstico y tratamiento de las patologías 

quirúrgicas. 

La cirugía general tiende a desaparecer como  disciplina individual en los 

grandes centros urbanos, pero mantiene su vigencia en las regiones 

apartadas, en países sub o en desarrollo y aun en los países más avanzados. 

Así como la tecnología alejó la mano del cirujano del interior del enfermo, 

también lo alejó a él de la posibilidad del empleo de la cirugía de avanzada, 

ya que es poco accesible por los costos excesivos de implementación en 

instituciones médicas. 

A todo esto se agrega el encarecimiento de las obras sociales y prepagas, 

que acordarán la capitación o convenios directos con las instituciones 

sanatoriales, que congelarán los honorarios médicos y transformarán de a 

poco al cirujano en un mero prestador de servicios a sueldo. 

La robótica, las imágenes en 3D, la simulación computarizada, la realidad 

virtual presagian un cambio importante en la educación y la práctica 

quirúrgica. Todo está relacionado con la era informática. 

El cirujano general, al terminar la residencia, se encuentra con poca oferta 

laboral en el campo para el cual se preparó, a  lo que suma el problema 

económico, lo que genera inestabilidad emocional. No obstante,  trata de 

mantener una educación continua a través de internet, revistas y congresos 

que demandan gastos. Intentan ser miembros de la sociedad científica de la 

especialidad a las que muchos no pertenecen pues consideran no le ofrecen 

mayores beneficios.[1] 
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Aunque  hay diferencia entre ejercer en una población y en grandes 

ciudades, ya que la nueva tecnología no está al alcance de todos los cirujanos ni de todos los hospitales, los cirujanos han de conocer todo lo referente a 

estas técnicas emergentes e innovadoras.  Terminada su residencia es 

importante que concurra, un tiempo mínimo de seis meses, a un servicio con 

alto volumen en el diagnóstico y tratamiento de las patologías que desea 

incorporar. 

El entrenamiento en nuevas tecnologías podrá reemplazarse con el 

desarrollo de modelos virtuales de enseñanza y debe  estar certificado  o 

recertificado, en la Argentina por el Consejo de Certificación de Profesionales Médicos (CCPM) de la Academia Nacional de Medicina o del ente certificador 

correspondiente. 

El manejo económico cada vez más complejo y cambiante  exige a los 

cirujanos con funciones a adquirir conocimientos  en administración de 

empresas y economía de la salud. 

A las realidades actuales, la investigación e imaginación no pone límites al 

desarrollo futuro que nos permite  intuir un futuro cuyos límites quedarán 

enmarcados por la capacidad de desarrollo técnico, la imaginación, la 

destreza, y la búsqueda, como objetivo esencial, de un mayor beneficio para 

nuestros pacientes con el menor riesgo y a un costo razonable. 

Este pasado de la cirugía manual e instrumental que la tecnológica llevó 

rápidamente a un presente, representado por la CVL, probablemente la 

transforme en una transición hacia un futuro que se dirige a la telecirugía 

total. 

Es difícil avizorar el futuro ya que nos basamos en la evidencia disponible 

de que el desarrollo tecnológico y la investigación  científica, en unos años 

puede cambiar a nuevas realidades. Pero recordando siempre que «la cirugía 

es una actividad intelectual con un profundo compromiso moral» (J. F. PATIÑO) 

y que  «la historia nos enseña  que los hechos del hombre nunca son 

definitivos;  la perfección estática no existe,  ni un insuperable saber último» 

(BERTRAND RUSSELL). 
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La satisfacción espiritual de ser médico sólo se logra cuando a la técnica no 

se olvida asociarle el humanismo. 
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heridas operatorias y accidentales 

DR. MARIANO GASTÓN MASSA 







Introducción 

 Una herida es una solución de la continuidad normal de los tejidos, 

mientras que el poder de autorreparación que tienen todos los seres vivos se 

denomina  cicatrización. 

Las heridas se pueden clasificar según múltiples criterios, pero tal vez los 

más importantes son en base a su morfología y agente lesional, a su 

profundidad y al grado de contaminación. 



Clasificación 

 Según su morfología y agente lesional 

 punzantes 

 incisa o cortante 

 contusa 

 desgarrante 

 por arma de fuego 
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 Según su profundidad 

 superficiales 

 penetrantes 

 Según el grado de contaminación 

 limpia 

 limpia-contaminada 

 contaminada 

 sucia 

 Según su morfología y agente lesional 

 Herida punzante: es aquella en la que predomina la profundidad sobre la extensión. Es producida por elementos que poseen una punta aguzada siendo 

el mecanismo de producción predominante la presión y el desgarro del tejido 

que es atravesado. Es por ello que deja una hendidura oval en la piel cuyo eje mayor sigue la dirección de las fibras elásticas de la piel, los bordes se ven contusos y/o equimóticos producto de la presión ejercida. 

 Herida incisa o cortante: en ella predomina la longitud sobre la profundidad y es producida por un elemento filoso que corta el tejido a medida que avanza 

a lo largo de la piel. Tienen una forma oval y dos extremos, uno romo y otro 

agudo, de bordes netos sin equimosis perilesional. 

 Herida contusa: es aquella que presenta una considerable expresión 

lesional en superficie cutánea como en profundidad, predominando en ambos 

la extensión y la magnitud lesiva. Es producida por elementos con escaso o 

importante filo pero de estructura pesada, actuando por un mecanismo de 

presión y golpe. En general son lesiones amplias, irregulares con los bordes 

excoriativos y equimóticos, irregulares y anfractuosos, con puentes de tejido. 

 Herida desgarrante: el mecanismo es similar a la anterior, pero la magnitud lesional es mayor, generalmente con pérdida de sustancia y bordes 

mortificados y deflecados, el ejemplo típico es la mordedura. 
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 Herida por arma de fuego: es la más compleja de todas, pudiendo adoptar la forma de cualquiera de las anteriores. Presenta un orificio de entrada y 

eventualmente uno de salida. El primero es de bordes aproximadamente 

regulares e invaginados y con tatuaje producto de la quemadura del proyectil. 

El orificio de salida es irregular, de bordes evertidos y con escasa infiltración hemática y generalmente de mayor tamaño que el de entrada. 











FIGURA 1. HERIDA PENETRANTE CON EVISCERACIÓN 



 Según su profundidad 

 Superficiales: afectan la piel y el tejido celular subcutáneo, eventualmente músculo. 

 Penetrantes: son aquellas cuyo agente lesivo se introdujo dentro de alguna cavidad como ser el tórax o el abdomen. 

 Según el grado de contaminación 

 Limpia: es una herida poco traumática, con poca inflamación, sin fallas técnicas y sin ingresar a la vía aérea o el tracto digestivo o genitourinario. 

 Limpia-contaminada: tiene ingreso al tracto respiratorio o digestivo con mínima contaminación, puede presentar ingreso orofaríngeo, vaginal, urinario 

o biliar sin contaminación. Ejemplos de éstas son una apendicetomía simple o 

una reintervención sobre una herida limpia. 

 Contaminada: hay contaminación evidente proveniente de la vía aérea o el tubo digestivo. Traumatismo de algunas horas de evolución. Ingreso en el 

tracto genitourinario o biliar con orina o bilis infectada. 
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 Sucia e infectada: presencia de infección bacteriana aguda aún si no tiene pus, ejemplos de ésta son los cortes de tejidos limpios para acceder a una 

colección de pus y las heridas traumáticas con elementos retenidos (cuerpos 

extraños), materia fecal o de tratamiento demorado o producida por agentes 

sucios. Otro ejemplo lo constituye la celulitis necrotizante. 

















FIGURA 2. CELULITIS NECROTIZANTE 



Proceso de reparación 

La injuria actúa como disparador de una cascada organizada de eventos 

celulares y bioquímicos que conducen a la cicatrización de la herida. Este 

proceso secuencial de reparación tisular comienza con la hemostasia asociada 

a la respuesta inflamatoria local, continúa con la formación de tejido 

conectivo y la epitelización del defecto, finalizando con la maduración de la 

herida. 

La capacidad en los seres vivos para reparar los tejidos dañados en forma 

rápida y eficiente es crítica para la supervivencia del organismo comprometido y la falla en algunas de las etapas se asocia a alta morbimortalidad. 

En el caso de las heridas quirúrgicas la injuria es provocada por el mismo 

cirujano y por ello debe conocer los cambios que se suceden para poder 

tratarla con adecuación y prevenir las complicaciones. Entre estas 
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complicaciones, la infección de la herida es una circunstancia no deseada, a 

veces grave, que afecta la evolución postoperatoria. 

 Cicatrización normal 

Podría considerarse que la cicatrización transcurre en tres fases sucesivas 

pero a su vez superpuestas: 

  Hemostasia e inflamación 

  Proliferación 

  Maduración y remodelado 

En la primera fase se produce la  concentración plaquetaria  en los vasos dañados y la activación de los factores intrínsecos de la coagulación. El 

contacto entre el colágeno subendotelial y las plaquetas, junto con la 

presencia de trombina, fibronectina y sus fragmentos estimula la liberación de citocinas, factores de crecimiento y serotonina, formando el coágulo de fibrina que facilitará la quimiotaxis para que ingresen neutrófilos, monolitos, 

fibroblastos y células endoteliales. Esta migración está  favorecida por el 

aumento de la permeabilidad vascular y la liberación de prostaglandinas junto 

al incremento de sustancias quimiotácticas como los factores del 

complemento, la interleucina 1, el factor de necrosis tumoral y los productos 

bacterianos. La activación de los macrófagos juega un papel importante en el 

desbridamiento, la eliminación de detritos, la conformación de la matriz 

fibrinosa y la angiogénesis. Entre otras respuestas, la activación de los 

macrófagos produce la síntesis de óxido nítrico que tiene variadas funciones, 

incluso propiedades antibacterianas. 

En la segunda fase, de  proliferación, los fibroblastos y las células 

endoteliales son estimulados por los factores de crecimiento y las citocinas 

liberadas previamente y comienza a formarse la matriz extracelular donde los 

fibroblastos depositarán el colágeno. La angiogénesis se traduce en 

neovascularización con la recomposición de la estructura vascular hasta 

adquirir las características de irrigación del tejido sano instalándose con 

rapidez el proceso de epitelización. Este proceso que provee el sellado de la 
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herida, aunque no resistencia a la tensión, cumple un importante papel como 

barrera de contención ya que contribuye tempranamente a coaptar los bordes 

de la herida. 

Durante la  maduración y remodelado (tercera etapa) el rasgo principal es el depósito de colágeno; la calidad y el monto del colágeno determinarán la 

resistencia de la cicatriz. La matriz extracelular sirve de sustento a este 

proceso: la acumulación del colágeno se acompaña de un aumento progresivo 

en la resistencia de la herida a la tensión y establece su fortaleza. Sin 

embargo, el colágeno nuevo no tendrá la resistencia original, ya que hay 

diferencias bioquímicas y en el posicionamiento de las fibras entre ambos. La 

contracción de la herida es la tendencia natural de aproximación de sus 

bordes durante el proceso de cicatrización, lo que reduce el tamaño y 

visibilidad de la cicatriz, es llevada a cabo por los miofibroblastos. 

 Manipulación de la cicatrización 

Al encontrarnos frente a una herida, particularmente de tipo quirúrgico, hay 

preguntas que siempre surgen:  ¿cómo cerrarla?  y  ¿cuándo cerrarla?  Son dos cuestiones claves ya que en muchas oportunidades, de ellas depende evitar 

una de las complicaciones más temidas de las heridas, la infección. 

Los diferentes tipos de cierre varían principalmente según el grado de 

contaminación que presentan y se dividen en tres: 

 Cierre primario: también se conoce como cierre por primera intención. Es aquel en que los bordes de la herida son afrontados al terminar el acto 

quirúrgico. En casos en los que la pérdida de tejido no favorece el 

afrontamiento de sus bordes, y la herida es cerrada con injertos o colgajos, 

también se considera como cierre primario. Este tipo de cierre se acopla 

perfectamente al proceso de cicatrización descripto y por consiguiente no hay 

manipulación del mismo, siendo el cierre ideal de toda herida. Los bordes de 

la herida están aproximados por sutura, stapless o strip adhesivo. La herida es limpia y la hemostasia ha sido controlada, la epitelización y la contracción son mínimas, dado el buen acercamiento de los bordes. En 24 horas una herida 

que se cura por epitelización deja de exudar y no conlleva riesgo de invasión 
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bacteriana mientras se mantenga íntegro el epitelio, sin embargo la protección es todavía precaria por la escasa resistencia estructural de la epidermis, 

pudiendo haber disrupción ante traumatismos leves. En la práctica puede 

considerarse sellada una herida quirúrgica de bordes bien coaptados de los 3 

a 5 días en coincidencia con la finalización de la etapa de inflamación. Entre los días 5 y 15 la resistencia se incrementa durante la fase de proliferación 

mientras que la resistencia a la tensión aumenta con rapidez hasta 

aproximadamente los 20 días, siendo casi imperceptible luego de ese tiempo 

hasta los 2 años. Desde las 48-72 horas, una herida seca, no secretante, con 

bordes bien coaptados, puede ser mantenida al aire. Sólo se justifica el 

apósito para lograr mayor bienestar y evitar lesiones por fricción. Pasado este tiempo el paciente puede bañarse siempre y cuando evite restregar la herida. 

Definir un período para extraer los puntos llevaría implícito que las heridas 

cicatrizan de acuerdo con una velocidad estándar; pero ésta es variable para 

cada individuo y para distintas partes del organismo. La razón para quitar las suturas al cabo de 6 a 8 días radica en evitar que dejen marcas resultantes de la reacción inflamatoria, pequeños conductos epitelizados o microabscesos de 

los puntos de sutura. Al comenzar a retirar los puntos, se debe observar si los bordes cutáneos tienen adherencia suficiente para retirarlos a todos, de lo 

contrario, será conveniente diferir esta conducta. Los puntos subcuticulares 

contribuyen a reducir el ensanchamiento ulterior de la cicatriz. Es el caso de la sutura intradérmica. La sutura del tejido celular subcutáneo (TCS) proporciona escasa resistencia estructural, pero sirve para cerrar una cavidad potencial y prevenir hemorragias. Ésta debe encontrarse limpio y con hemostasia 

adecuada. La mejor limpieza del TCS se logra con solución fisiológica actuando por arrastre, no se aconseja el uso de antisépticos por su acción irritativa de los tejidos. 
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FIGURA 3. CIERRE POR PRIMERA CON PUNTOS SUBCUTICULARES 



 Cierre primario diferido: la síntesis de las incisiones contaminadas puede demorarse durante 3 a 5 días después de la operación, practicándose el cierre 

pasado ese período. En teoría, este lapso provee el beneficio de favorecer la 

descontaminación por la acción de la respuesta inflamatoria y el 

enriquecimiento vascular de los bordes. De esta manera se aprovechan las 

propiedades de la reparación primaria y secundaria. La incisión se trata 

manteniéndola limpia y luego se sutura. El cierre primario diferido no demora 

ni interfiere con la recuperación de la resistencia de la herida. Una herida 

contaminada puede convertirse en limpia si se consigue disminuir su carga 

bacteriana y se controlan los factores de riesgo del huésped. Manteniéndola 

abierta y mediante curaciones con irrigación y controlando la evolución del 

tejido de granulación, se sutura la piel después de algunos días. 

 Cierre secundario: también conocido como cierre por segunda intención, es aquel en el que una vez terminado el acto quirúrgico, se decide dejar la herida abierta para que cierre espontáneamente. Se acompaña de una fase 

inflamatoria de la cicatrización más prolongada y desempeñan un papel 

fundamental los procesos de contracción y de epitelización de la fase 

proliferativa, ya que los tejidos lesionados son por sí mismos los que van a 

generar nuevo tejido. Se produce un lecho activo de granulación con tejido 

muy vascularizado, el que se cubre progresivamente por epitelio desde la 
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periferia hacia el centro y llega a conformar con el tiempo una cicatriz 

relativamente resistente. Aunque hay epitelización y proliferación franca con 

depósito de colágeno, el fenómeno más importante para producir el cierre 

espontáneo es la contracción, mediante la cual se aproximan las estructuras 

dérmicas. 

Las heridas con pérdida de piel pueden curarse por contracción y 

epitelización, si la piel circundante alcanza para generar el reemplazo al crecer desde los bordes. Si así no sucediera deberá recurrirse al injerto. En este tipo de heridas los cuidados deben centrarse en el desbridamiento (limpieza) con 

lavado a presión y eliminación de los detritos fibrinosos, cubriendo con una 

gasa de malla fina para evitar que el tejido de granulación penetre en ella y 

produzca una hemorragia al cambiar el apósito. Los productos farmacológicos 

húmedos incorporados a la gasa, como la vaselina o la nitrofurazona, tienen 

menor adherencia al epitelio y al tejido vascular, lo que minimiza la 

interferencia con la cicatrización cuando se efectúa la curación. El agua 

oxigenada sólo está indicada al principio del tratamiento hasta que el tejido 

esté limpio ya que por su acción detersiva luego de este período enlentecerá 

el proceso. El azúcar actúa por acción hidrófila y contribuye en etapas iniciales a secar la herida, tiene un efecto preventivo sobre las infecciones al crear un medio hiperosmolar para las bacterias, razón por la cual no pueden proliferar. 



Interferencias en el proceso de cicatrización 

Existen condiciones mórbidas que interfieren en el proceso de cicatrización 

y, por lo tanto, deben ser corregidas para reducir las posibilidades de 

complicaciones en la herida quirúrgica. Estos factores son la correcta 

perfusión, el estado nutricional, los agentes antineoplásicos y la radioterapia. 

La correcta perfusión es uno de los objetivos más importantes por alcanzar, 

la oxigenación del tejido depende de la indemnidad vascular, el control 

vasomotor y la concentración de oxígeno en sangre. En este punto juegan un 

rol fundamental los efectos del tabaco, la hipertensión y la diabetes que, 

como es conocido, afectan la microcirculación y de esta forma el proceso 
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normal de cicatrización. La administración de esteroides tiene un efecto 

negativo en la migración celular, la proliferación y la angiogénesis, factor que puede ser revertido en forma parcial con la administración de vitamina A. 

La vasoconstricción periférica producto del frío, el dolor, la hipovolemia o la acción de ciertas drogas altera el mecanismo reparador al no realizar un 

aporte de oxígeno adecuado al sitio lesional, como sucede también en 

aquellas situaciones en las que la concentración de oxígeno se halla 

disminuida como en la hipovolemia severa, el EPOC, etc. 

Si existe hipoflujo a nivel de la herida, a la falta de oxigeno hay que sumarle la pobre difusión de los antibióticos que eventualmente se administren. La 

acción antibacteriana y el oxígeno son aditivos y si los antibióticos están 

circulando en el momento de la injuria son atrapados por el coágulo de 

fibrina actuando de inmediato, administrados más tardíamente su difusión es 

pobre y por ende surten escaso efecto en la prevención de la infección. 

El estado nutricional es otro factor central en la reparación. Las proteínas, 

los carbohidratos, las grasas esenciales y el aporte calórico adecuado son 

importantes para que se produzca una correcta cicatrización. También influye 

el nivel de micronutrientes como zinc, hierro, cobre, magnesio, manganeso y 

vitaminas A, B, C, D, E y K. 

La radioterapia produce una disminución del riego sanguíneo, por lo tanto, 

una incisión quirúrgica en un lecho irradiado, tiene posibilidades de presentar dificultades en la cicatrización, así como la radioterapia postoperatoria en las heridas quirúrgicas puede interferir en el proceso. 

 Importancia del material de sutura 

Los hilos monofilamento absorbibles están recomendados para las suturas 

profundas por su menor capacidad de reacción tisular y su menor 

susceptibilidad a la contaminación que aquellos multifilamento. Para los 

irreabsorbibles se recomiendan el polipropileno o el nylon monofilamentos, 

que producen poca reacción. Los hilos multifilamento irreabsorbibles, como el 

lino, o la seda, generan gran reacción tisular, son más propensos a alojar 
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gérmenes y contaminarse, por lo que no deberían usarse en la síntesis de la 

pared y la piel. 



Infección del sitio quirúrgico 

Son las infecciones que se presentan dentro de los 30 días de la operación 

o bien hasta el año de la cirugía si se han implantado prótesis o cuerpos 

extraños. 

Según su localización pueden ser de incisión superficial, de incisión 

profunda, de órganos y espacios o mixtas. Nos ocuparemos de las primeras 

dos. 















FIGURA 4. HERIDA CON ABSCESO SUPERFICIAL 



 Infección de incisión superficial 

Aparece dentro de los 30 días del procedimiento y compromete sólo la piel 

o el tejido subcutáneo acompañada al menos de alguno de  los siguientes 

cuadros: exudación de pus, cultivo de la herida positivo, signos de flogosis. 

 Infección de incisión profunda 

Aparece en el mismo lapso de tiempo, pero compromete los tejidos blandos 

profundos como ser las capas musculoaponeuróticas, tienen un exudado 

purulento proveniente de la incisión profunda, pueden presentar dehiscencia 
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espontánea y en los métodos por imágenes o en la reintervención puede 

evidenciarse una colección que compromete la capa profunda de la incisión. 

La presencia de una infección de la herida depende del balance entre la 

virulencia de los gérmenes y de la resistencia de los tejidos traumatizados, 

ciertos factores como la necrosis, la acumulación de líquido, los hematomas y 

los depósitos de fibrina interfieren con la actividad  de los macrófagos 

favoreciendo las infecciones. 

Ante una infección del sitio quirúrgico se deben extremar las medidas para 

aislar al germen causal, para de esta forma instaurar un tratamiento 

antibiótico específico que sumado al mejoramiento de la situación local, le 

permitirán al paciente sobrellevar esta situación y finalizar el proceso de 

cicatrización. Si el rescate bacteriológico es negativo se continuará con el 

tratamiento empírico en base a la sospecha clínica, los órganos manipulados 

en la cirugía original, etc. 

En circunstancias especiales, la aplicación de un sistema de vacío y 

compactación sobre una herida infectada, genera un clima hostil para los 

gérmenes, y por otro lado mantiene seca la herida, favoreciendo el proceso de 

cicatrización por segunda intención. 

A continuación se enumeran algunas recomendaciones de eficacia 

comprobada para disminuir las posibilidades de una infección de la herida: 

 no rasurar el sitio de incisión a menos que sea extremadamente 

necesario; 

 de hacerlo, realizarlo inmediatamente antes de la operación y con 

rasurador eléctrico; 

 limpiar muy bien la zona que se va a operar antes de comenzar la 

desinfección preoperatoria propiamente dicha; 

 indicar el baño preoperatorio con un agente antiséptico desde el día 

antes de la cirugía; 

 acortar la estancia hospitalaria; 
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 realizar un correcto lavado de manos preoperatorio, utilizar gorro y 

barbijo; 

 operar con prolijidad, cuidando la hemostasia y teniendo cuidado de 

dejar espacios muertos; 

 utilizar material correctamente esterilizado. 





CUADRO 1. TRATAMIENTO DE HERIDAS 



Técnica de la sutura de heridas 

1.  Lavar la piel con antisépticos (iodopovidona). 

2.  Realizar anestesia local infiltrativa con lidocaína 0,5 % con epinefrina 

(salvo que sean zonas de circulación terminal como dedos, nariz, etc., en 

cuyo caso será sin epinefrina), infiltrando la dermis (signo de piel de 

naranja) y el TCS con aguja cuyo bisel no debe penetrar por los bordes 

de la herida. En los dedos la anestesia puede ser troncular. 

3.  Toilette: una vez anestesiado, se realiza el lavado profuso de la zona con suero fisiológico y si es necesario cepillo estéril de cerdas suaves. Toda 
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zona desvitalizada deberá resecarse. El objetivo es lograr una herida 

uniforme con lecho y bordes limpios. 

4.  Realizar la sutura propiamente dicha con aguja recta o curva lanceolada 

y preferentemente hilo no absorbible monofilamento. La sutura debe ir 

dividiendo en mitades la línea a afrontar, de ese modo se coloca el 

primer punto en el medio de la herida y los dos subsiguientes se 

colocarán entre ambos ángulos y el medio, y así sucesivamente. En 

heridas complejas con muchos ángulos suturar primero éstos y 

transformarla en una sumatoria de heridas rectas. El punto debe 

penetrar la piel a 3 a 5 mm del borde. La distancia entre puntos estará 

determinada por la zona, el grosor de la piel, el riesgo de infección y el 

resultado estético buscado. El objetivo es afrontar los bordes. 

5.  Una vez finalizada la sutura se pincela nuevamente con antiséptico y se 

cubre la herida. 

6.  Técnica de extracción de puntos: se toman los dos extremos del hilo con 

una pinza, se los tracciona al cenit exponiendo mínimamente la parte del 

hilo inserta en la piel y en ese sitio se secciona con bisturí o tijera estéril, retirando el punto sin pasar el sector de hilo expuesto por el túnel 

subcutáneo. 
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Cicatriz queloide y cicatriz hipertrófica 

Ambas son vicios del proceso de cicatrización, la diferencia entre ambas 

radica en el resultado estético en el período post sutura alejado. Mientras que la cicatriz hipertrófica se va afinando con el paso del tiempo y se limita a los bordes de la herida, el queloide persiste y la sobrepasa. Ambas se producen 

por un excesivo depósito de colágeno. Las corticoides tópicos aplicados una 

vez realizada la extracción de los puntos y hasta uno a tres meses después 

suelen mejorar la secuela estética. El mismo efecto cumplen las bandas de 

silicona adhesiva o la crema de silicona. 
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Atención inicial del 

politraumatizado 

Etapa hospitalaria 

DRES. GUSTAVO JORGE TISMINETZKY Y ANDREA IRIS POTES 







Magnitud del problema 

En las primeras cuatro décadas de la vida, el trauma origina más muertes 

en los Estados Unidos que todas las otras enfermedades juntas, y como causa 

global de muerte en todas las edades, es superado únicamente por el cáncer y 

la ateroesclerosis. Por cada muerte por trauma, hay tres discapacitados de por vida. 

El costo de la atención de estos pacientes es asombroso. El trauma 

constituye uno de los problemas de salud más caros en Estados Unidos: el 

gasto relacionado con el trauma excede los 400.000 millones de dólares por 

año. No obstante, la investigación en trauma recibe menos de 2 centavos por 

cada dólar invertido en investigación en salud anualmente. 

Estos datos sirven para ilustrar un problema de las sociedades modernas, 

que surge de la salud pero invade el plano socioeconómico, dado que afecta a 

la capa económicamente productiva de la sociedad. 

En la República Argentina carecemos de estadísticas fidedignas, pero todo 

parece indicar que el impacto es al menos igual que en Estados Unidos; basta 

el índice de 30 muertos por día por colisiones vehiculares que informan los 

organismos oficiales. Esto arroja aproximadamente 10.000 muertos al año, y 
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como el trauma vehicular representa el 25 % de las muertes totales por 

trauma, se infiere que anualmente fallecen por causa intencional y no 

intencional 40.000 personas al año. 



Distribución de la mortalidad por trauma 

La mortalidad por trauma tiene una distribución trimodal. 

Un  primer pico ocurre entre segundos y minutos posteriores a la injuria, se origina en lesiones cerebrales o medulares altas, cardíacas o vasculares 

centrales. Estos pacientes rara vez alcanzan a ser llevados a los hospitales y fallecen en el sitio del accidente. 

El  segundo pico ocurre entre pocos minutos y dos horas luego del evento, se ocasiona por hematomas sub y extradurales, hemoneumotórax, ruptura 

esplénica, laceraciones hepáticas y otras lesiones que impliquen hemorragias. 

Estos enfermos suelen ser transferidos a los hospitales y fallecen durante el 

traslado o a su llegada. 

El   tercer pico  ocurre varios días o semanas luego del suceso en  las Unidades de Terapia Intensiva y se debe casi siempre a disfunción 

multiorgánica por sepsis y/o secuela del shock hipovolémico relacionado con 

la injuria inicial. 

Al segundo pico se lo denomina «la hora de oro»  y es donde mayor 

esfuerzo se emplea para normatizar las conductas a seguir. 



Etapas de la atención del politraumatizado 

La atención del traumatizado se divide en distintas etapas: 

 Pre-hospitalaria 

 Hospitalaria 



≠ Recepción (atención inicial) 



≠ Tratamiento definitivo 
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 Post-hospitalaria 

La etapa hospitalaria  se inicia con el arribo del paciente al hospital 

correspondiente. 

La recepción (atención inicial) comienza cuando la víctima arriba al hospital 

y finaliza cuando se logra la estabilización o cuando se lo traslada al 

Quirófano (si requiere tratamiento quirúrgico), a la Unidad de Cuidados 

Intensivos (si persiste fisiológicamente inestable antes o después de la 

cirugía), a una sala de Cuidados Generales (si está hemodinámicamente 

estable, pero requiere observación médica) o a su domicilio (si está normal y 

no requiere control médico). 

Es deseable que esta etapa se cumpla en un ámbito diseñado 

especialmente para ello ( Shock Room) que tiene las siguientes características: 

 Fácil acceso para la ambulancia 

 Restricción del acceso para aquellas personas que no integren el equipo 

de recepción 

 Material de bioseguridad (guantes, camisolines, antiparras, etc.) 

 Sector de reanimación hemodinámica y respiratoria 

 Disponibilidad de oxígeno, aspiración y aire comprimido para ventilación 

mecánica 

 Posibilidad de realizar técnicas quirúrgicas de emergencia 

(cricotiroideotomía, accesos venosos, avenamiento pleural, toracotomía 

de urgencia, lavado peritoneal diagnóstico, etc.) 

 Presencia de equipamiento diagnóstico (equipos portátiles de rayos, 

ecografía, etc.) 

 Rápido acceso a áreas diagnósticas (tomógrafo, angiógrafo) y 

terapéuticas (quirófano, UTI) 

 Comunicación ágil con el exterior y con otras áreas del hospital (teléfono, 

fax, llamadores, etc.) 
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Es importante que el reporte de lo efectuado en la etapa prehospitalaria 

quede asentado en la Historia Clínica que se abre al momento del ingreso del 

paciente. Esto es un requisito médico-legal y dado que frecuentemente el 

equipo que participó en la etapa prehospitalaria no pertenece al hospital se 

evita un conflicto por la falta de información. 

El equipo médico que participa de la etapa de recepción está conformado 

por cinco integrantes: 

 1 médico líder: se sugiere que sea un cirujano entrenado en atención inicial y siga los lineamientos planteados por el Curso Avanzado de Soporte de Vida 

del Traumatizado (ATLS). Su función es coordinar la tarea del resto del equipo, llevar registro de lo actuado y tomar las decisiones que generen duda o 

controversia. 

 2 médicos operadores: deberán realizar la evaluación del paciente según el protocolo ATLS y efectuar las maniobras terapéuticas para el mantenimiento 

vital (vía aérea, vías venosas, etc.). En caso de situaciones particulares no 

contempladas por el protocolo o en caso de duda deberán consultar y acatar 

las decisiones del líder. Deben tener el mismo nivel de capacitación que el 

líder (ATLS) pudiendo rotarse los roles en caso de necesidad o a los fines de 

entrenamiento. 

 2 enfermeros con capacitación en trauma: su función es asistir a los 

médicos, asegurar el funcionamiento de los procedimientos realizados y el 

control y registro de signos vitales. También deben resguardar los bienes y 

documentos pertenecientes a la víctima. 

Las etapas en que se subdivide la fase de Atención Inicial que desarrollará 

el equipo citado son: 

 Evaluación inicial 

 Resucitación 

 Evaluación secundaria 

 Tratamiento definitivo 
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1) Evaluación inicial y resucitación 

A (A ir way) Vía aérea con control de la columna cervical 

B (B reathing) Respiración 

C (C irculation) Circulación 

D (D issability) Mini-examen neurológico 

E (E xposure) Exposición completa 

 A) Vía aérea con control de la columna cervical 

La provisión de una vía aérea debe ser precedida de la correcta evaluación 

de la permeabilidad de la misma y del estado de conciencia del paciente. La 

forma inicial de hacerlo es presentarse como médico y preguntarle qué le 

sucedió. Si la respuesta es adecuada y la voz es clara se considera que la vía aérea está expedita y el nivel de conciencia es bueno por lo que se puede 

pasar al paso siguiente. 

En el paciente inconsciente, la causa más frecuente de obstrucción de la vía 

aérea es debida a la relajación de la musculatura glosofaríngea con la 

consecuente obstrucción de la hipofaringe por la lengua. Se soluciona con las 

maniobras básicas (levantamiento del mentón y desplazamiento anterior de la 

mandíbula). La aspiración de secreciones se realiza con cánulas rígidas y 

gruesas por la presencia de sangre, coágulos, piezas dentarias, contenido 

gástrico, etc. 

Si con las maniobras anteriores el paciente logra respirar adecuadamente 

se debe colocar una cánula orofaríngea, cuyo tamaño debe ser adecuado para 

cada paciente. 

Si el paciente se encuentra inconsciente y existe la necesidad de 

proporcionar una vía aérea segura se debe optar por la intubación traqueal 

(nasotraqueal u orotraqueal). La elección de cada una de ellas dependerá de 

la habilidad del operador y de las condiciones del paciente (por ejemplo, la 

sospecha de fractura de base de cráneo es contraindicación para la vía 

nasotraqueal). 
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En el paciente apneico se debe realizar intubación orotraqueal, siempre con 

control de la columna cervical. Ante la imposibilidad de intubación 

orotraqueal por traumatismo maxilofacial severo, se deberá acceder 

quirúrgicamente a la vía aérea (cricotiroidotomía percutánea o quirúrgica) o 

excepcionalmente traqueostomía. 

Las maniobras para el acceso a la vía aérea se dividen en: 

 Básicas  

Aspiración de secreciones 

Elevación del mentón 

Sub-luxación mandibular 

Cánula orofaríngea 

Cánula nasofaríngea 

 Avanzadas 

Intubación traqueal 



oral 



nasal 



Procedimientos quirúrgicos 



Cricotiroideotomía percutánea o quirúrgica 



Traqueostomía      

Lo que diferencia a las maniobras básicas de las avanzadas es la colocación 

de la fuente de O2  distal a la glotis (laringe-tráquea) por vía endoscópica 

(intubaciones) o percutánea (punciones y/o accesos quirúrgicos). 

De las maniobras avanzadas la cricotiroideotomía es la vía de elección 

dentro de los procedimientos quirúrgicos, quedando reservada la 

traqueostomía para los traumatismos de cuello con luxofractura de laringe, 

fracturas mandibulares o aquellos que requieren más de una semana de 

intubación orotraqueal. 
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La intubación nasotraqueal se utiliza en pacientes con sospecha de lesión 

de columna cervical. Se requiere un operador entrenado y con experiencia, el 

paciente debe poder respirar (se realiza a ciegas y auscultando la respiración para acceder a la glotis cuando se abre para la inspiración) y deben haberse 

descartado los signos de sospecha de fractura de base de cráneo. 

Cada centro deberá contar con un Protocolo de Vía  Aérea que contemple 

las maniobras básicas y las avanzadas, tomando como ejes la necesidad 

inmediata de vía aérea, el estado de conciencia del paciente y la capacidad 

del operador,  con estricto control de la columna cervical  (asumir que todo politraumatizado, especialmente aquellos con trauma cerrado supraclavicular, 

tiene lesión de columna cervical hasta tanto sea excluida con una Rx lateral y eventual TAC). 

 Alternativas a la intubación orotraqueal 

Existen elementos diseñados para ser introducidos a ciegas  y permitir la 

ventilación cuando la intubación es difícil o no se encuentre el operador 

entrenado para la realización de la intubación orotraqueal. Ellos son: 

 Combitube 

Consta de un tubo obturador esofágico y un tubo endotraqueal permitiendo 

la ventilación tanto si es introducido en el esófago como en la tráquea. Se 

introduce a través de la boca siguiendo la curva natural de la laringe, luego se infla el balón del tubo largo con 100 ml de aire y el balón del tubo corto con 10 a 15  ml. Esto posibilita que el aire enriquecido en O2  que se suministre 

acceda por el tubo permeable (laríngeo) y no por el obturado (esofágico). 

 Máscara laríngea 

Es un tubo en cuyo extremo distal tiene un balón amplio que permite el 

sello de la laringe. Se introduce a ciegas por la boca, guiado por el dedo índice del operador. Ha sido utilizado por paramédicos con un porcentaje de éxito 

mayor del 90 % y posee la ventaja de que no requiere movilización cervical 

para su colocación. Su uso sigue siendo cuestionado por no producir un sello 

adecuado de la vía aérea y estimular el reflujo del vómito. 
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 Obturador esofágico 

Es un tubo similar a los endotraqueales pero el balón distal es de mayor 

capacitancia (balón obturador), previo a ello posee una serie de orificios que permite la salida del flujo. Se introduce a ciegas en el esófago inflando luego el balón (sella la luz esofágica), por lo que el flujo de aire se dirigirá hacia la tráquea para la ventilación. Su uso se asocia a complicaciones (lesiones 

esofágicas, hematomas laríngeos, broncoaspiración en el momento de su 

retiro e intubación y obturación traqueal). 

 Secuencia de intubación rápida 

La intubación de emergencia se realiza generalmente en condiciones 

difíciles,. los pacientes no están preparados antes de ella, por lo que debe 

asumirse que tienen el estómago ocupado, la secuencia de inducción y 

parálisis se denomina Secuencia de Intubación Rápida. 

Antes de iniciar el procedimiento se deben descartar los siguientes 

hallazgos físicos: cuello corto y grueso, mandíbula pequeña, alteraciones 

anatómicas previas por cirugías, disminución de la apertura de la boca. Frente a estas características, existe la posibilidad de una intubación dificultosa y se debe estar en condiciones de realizar maniobras alternativas para el manejo 

de la vía aérea. 

Las medicaciones especificas varían según el protocolo de cada institución. 

Debe enfatizarse en los elementos a utilizar así como en el entrenamiento del 

personal para obtener resultados satisfactorios. 

Procedimiento general: 

1.  verificación del material apropiado; 

2.  ventilar al paciente durante tres a cinco minutos con fracción inspirada 

de oxigeno de 100 %; 

3.  monitoreo cardíaco y oximetría de pulso; 

4.  medicación previa a la intubación: atropina: puede ser utilizada para 

evitar la bradicardia asociada al procedimiento de intubación, la dosis es 
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de 0,5 a 1,0 mg endovenosos, 3 minutos antes del procedimiento; 

lidocaína:  se administra para prevenir el aumento de la presión 

intracraneana asociada a las maniobras de aspiración e intubación, la 

dosis es de 1,0 a 1,5 mg/kg endovenoso previos a la maniobra. 

5.  administrar agentes sedantes/hipnóticos; 

6.  administrar un bloqueante neuromuscular; 

7.  proceder a la intubación, confirmar la correcta ubicación del tubo 

mediante la auscultación, inflar el balón, asegurar el tubo; 

8.  continuar con sedación y relajación de acuerdo a la necesidad. 

 Agentes sedativos 

 Midazolam: es una benzodiazepina de acción corta que produce sedación y amnesia. No posee propiedades analgésicas. La dosis es 0,05 a 0,1 mg/kg 

endovenoso, siendo la dosis habitual para adultos de 5 mg. El comienzo de 

acción es de 60 a 90 segundos y la duración de acción de aproximadamente 

30 minutos. Puede causar depresión respiratoria e hipotensión arterial. 

 Diazepan: puede usarse a una dosis de 0,2 mg/kg, pero tiene un comienzo y una duración de acción más prolongada. Otras desventajas incluyen dolor en 

el sitio de aplicación y prolongación de los efectos de los bloqueantes 

neuromusculares. 

 Tiopental: es un barbitúrico de acción ultracorta, produce sedación pero no tiene propiedades analgésicas ni amnésicas. La dosis es de 3 a 5 mg/kg. El 

comienzo de acción es dentro de los 30 segundos de su administración y la 

duración es de 5 a 10 minutos. Puede producir depresión respiratoria e 

hipotensión. Además puede ocasionar espasmo laríngeo y  aumento de las 

secreciones mucosas, por este motivo se debe administrar con precaución a 

pacientes con enfermedad obstructiva crónica de la vía aérea y/o asma. 

 Propofol: es un fenol de acción rápida, el comienzo de acción es de 15 a 30 

segundos, pero las desventajas de esta droga son: dolor en el sitio de 

administración, depresión miocárdica, sobre todo en pacientes ancianos e 
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hipertensos en los que la droga es administrada rápidamente; la dosis usual 

es de 2,5 mg/kg. 

 Fentanilo: es un opiáceo cien veces más potente que la morfina. Produce sedación y analgesia. La dosis sedante usual es de 3 a 5 mg/kg. El comienzo de acción es a los 90 segundos y la duración de 30 a 40 minutos. Puede producir 

hipotensión arterial y a dosis altas, rigidez muscular. 

 Bloqueantes neuromusculares 

 Agentes despolarizantes 

 Succinilcolina:    la succinilcolina actúa despolarizando la membrana, produciendo fasciculaciones musculares transitorias. Esta fase es seguida por 

bloqueo de la transmisión neuromuscular y parálisis fláccida.    La dosis usual de succinilcolina es de 1,5 mg/kg endovenoso en bolo. El comienzo de acción 

es a los 30 a 60 segundos. La duración del efecto es entre 3 a 10 minutos. Una de las ventajas de la succinilcolina es el rápido comienzo y la corta duración de la acción. Los efectos adversos a tener en cuenta son elevación del potasio plasmático (no está indicado en pacientes con sospecha de trauma 

raquimedular severo y en la insuficiencia renal), aumento de las presión 

intracraneal, intragástrica e intraocular. Además puede producir bradicardia, 

taquicardia, hipertensión arterial y arritmias. 

 Agentes no despolarizantes 

 Vencuronio: es un agente no despolarizante de acción intermedia. En dosis de 0,1 mg/kg su comienzo de acción es de un minuto, lográndose su efecto 

máximo entre los 3 y 5 minutos. Su duración de acción es de 30 a 45 minutos, y ésta se puede prolongar en los pacientes hipotérmicos. 

 Pancuronio: es un agente no despolarizante de acción larga. Administrando una dosis de 0,1  mg/kg se produce parálisis a los 2 a 3 minutos, con una 

duración del efecto de 60 a 75 minutos. Puede producir hipertensión y 

taquicardia. La liberación de histamina es menos significativa que con el uso 

de los otros agentes no despolarizantes. Por su larga duración de acción y su 
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relativo comienzo de acción tardío es más comúnmente usado para mantener 

los efectos paralizantes que para la secuencia de intubación rápida. 

 B) Respiración (oxigenación-ventilación) 

Una vía aérea permeable posibilita el intercambio de aire, pero para que 

sea correcta  siempre se debe proporcionar oxígeno suplementario con una 

fracción inspirada de oxígeno (FIO2) superior al 85 % y que la frecuencia 

respiratoria (FR) sea de 15/min, asistir la ventilación, favorecer el intercambio gaseoso y mantener un transporte de oxígeno adecuado. 

Las fuentes de oxígeno deben proporcionarlo a una presión suficiente para 

los dispositivos de reanimación y ventiladores mecánicos (2 a 4 atmósferas). 

Los dispositivos más comúnmente utilizados para la oxigenación y 

ventilación del paciente son: 

 máscaras multigraduadas tipo venturi/cánula nasal 

 balón válvula mascarilla (tipo ambú) 

 tubo en T 

 asistencia respiratoria mecánica 

 ventilación translaríngea por chorro de oxígeno 

Todas estas maniobras para asegurar la vía aérea y la ventilación deben 

acompañarse de una semiología torácica, con el objetivo de identificar las 

entidades patológicas originadas por el trauma que más gravemente 

comprometen a la víctima: 

 Neumotórax a tensión 

 Neumotórax abierto 

 Respiración paradojal con contusión pulmonar 

 Taponamiento cardíaco 

Las lesiones torácicas que más frecuentemente se hallan son: 

 Neumotórax simple 

 Hemotórax 
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 Fracturas costales 

El 85 % de los cuadros de insuficiencia respiratoria originados por trauma 

se originan en la violación de la presión pleural, creando un síndrome de 

compresión endotorácica que se corrige con la colocación de un tubo pleural. 

El 15 % restante son cuadros de tipo restrictivo (contusión pulmonar) que 

requieren asistencia respiratoria mecánica (ARM) o hipovolémicos y 

demandan procedimientos quirúrgicos mayores. 

La radiología torácica es de gran valor. Constituye una de las tres 

radiografías de rigor en el traumatizado. La sospecha de un cuadro torácico 

que amenaza la vida (ej.: neumotórax a tensión) obliga a resolverlo de 

inmediato, no debiendo perder tiempo en estudios complementarios. 

Salvo contraindicación formal (ej.: fractura pelviana) debe obtenerse a 45° o 

a 90°, para ello debe excluirse lesiones concomitantes, por lo que la 

secuencia radiológica propuesta es Rx cervical, Rx de pelvis y Rx de tórax. 



Lesiones traumáticas torácicas que amenazan la vida y requieren 

corrección inmediata 

 Neumotórax a tensión 

El síndrome de compresión endotorácica por hipertensión pleural lleva al 

colapso total del pulmón de dicho lado y el desplazamiento  del mediastino 

hacia el lado contralateral. Esto crea una situación de extrema gravedad 

originada en la restricción por colapso pulmonar y el shock por la insuficiencia cardíaca anterógrada (precarga) originada en el acodamiento de las venas 

cavas. 

Las manifestaciones semiológicas son: paciente en shock, cianótico, con 

ingurgitación yugular y desviación contralateral de la tráquea. 

 Auscultación: falta de murmullo vesicular homolateral, con percusión 

timpánica. 

 Diagnóstico diferencial: taponamiento cardíaco, neumotórax simple. 
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 Tratamiento: inmediata descompresión con aguja. Se corta un dedo de 

guante o si se dispone de preservativo se pasa una aguja con catéter a su 

través. En el segundo espacio intercostal, en la línea medioclavicular, se 

punza, al obtener aire se retira la aguja dejando la camisa de teflón conectada al dedo de guante o preservativo, lo que hará que en cada ciclo respiratorio 

salga aire durante la espiración y se colapse el dedo de guante o preservativo durante la inspiración impidiendo el ingreso de aire por la camisa de teflón. 

Este procedimiento es transitorio debiendo complementarse con el 

avenamiento pleural según técnica. El objetivo es la descompresión urgente y 

transformación del cuadro en un neumotórax simple. 

 Advertencia: el diagnóstico radiológico de un neumotórax hipertensivo 

(muñón pulmonar, desviación mediastinal, columna desnuda) le puede causar 

la muerte al paciente por demora terapéutica. 

 Neumotórax abierto 

Una lesión penetrante de la pared torácica y del parénquima pulmonar 

poniendo en comunicación la vía aérea, la pleura y el exterior produce un 

colapso pulmonar con entrada y salida de aire por dicha lesión parietal, si el tamaño de la lesión alcanza las dos terceras partes de la luz traqueal el aire toma este camino preferentemente. 

Las manifestaciones semiológicas son: paciente con lesión penetrante 

torácica, marcada dificultad respiratoria, auscultación y percusión torácica 

compatible con neumotórax y respiración soplante por la herida torácica. 

 Tratamiento: antisepsia de la herida. Oclusión del defecto parietal con gasa vaselinada o bolsa de nylon, de forma rectangular, fijada con tela adhesiva en tres de sus cuatro lados. Esto permite la salida de aire por la brecha parietal durante la espiración; durante la inspiración, al aumentar la presión negativa intratorácica, la gasa o la bolsa se adhiere a la herida impidiendo el ingreso de aire. La terapéutica definitiva consiste en la reparación quirúrgica de las lesiones y el avenamiento pleural. 
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 Advertencia: el sellado de los cuatro lados de la gasa o bolsa con tela adhesiva puede causar la muerte del paciente al generar un neumotórax 

hipertensivo. 

 Respiración paradojal con contusión pulmonar 

Cuando se produce un traumatismo cerrado de tórax, con fractura de tres o 

más arcos costales en dos partes de cada arco, se crea un segmento de la 

parrilla costal independiente de la mecánica respiratoria. Cuando la caja 

torácica se expande (inspiración) dicho segmento se retrae, y a la inversa, 

cuando la caja torácica se retrae (espiración) dicho segmento se expande. Se 

acompaña de neumotórax y de contusión pulmonar subyacente. 

Las manifestaciones semiológicas son: paciente con traumatismo cerrado 

de tórax, se visualiza segmento de pared torácica con movimientos 

independientes al resto de la  caja torácica. Intenso dolor por las fracturas 

costales. Marcada dificultad respiratoria. Disminución del murmullo vesicular y matidez a la percusión. 

 Tratamiento: inmovilización del segmento suelto con el propio peso del paciente (para el traslado), luego corrección del neumotórax, analgesia y 

asistencia respiratoria mecánica si el grado de contusión lo requiere. 

 Advertencia: la fijación quirúrgica del segmento suelto empeora la situación por la necesidad de anestesia general y la probabilidad de complicaciones. 

Actualmente se prefiere la fijación neumática (ARM). 

 Taponamiento cardíaco 

Es un cuadro clínico que ocurre con más frecuencia en traumatismos 

penetrantes del área cardíaca, puede observarse en traumatismos cerrados. 

Se debe a la acumulación brusca de líquido (sangre) dentro del pericardio, 

afectando la dinámica normal de las cavidades cardíacas. 

Las manifestaciones semiológicas son: paciente con traumatismo torácico 

en área cardíaca, en shock, cianótico, con ingurgitación yugular, tráquea 

centrada,  auscultación pulmonar con presencia de murmullo vesicular, 
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percusión sonora, auscultación de latidos cardíacos débiles y alejados. 

Electrocardiograma con complejos cardíacos de bajo voltaje. 

 Diagnóstico diferencial: neumotórax hipertensivo. 

 Tratamiento: requiere urgente pericardiocentesis. Se realiza antisepsia de la zona, se palpa el ángulo esternocostal izquierdo, se punza con aguja 

envainada en dirección hacia el hombro izquierdo. La aguja debe conectarse a 

una jeringa y penetrar creando presión negativa  (aspiración). Al obtener 

sangre se quita la aguja, se deja colocada la vaina de teflón conectada a una 

llave de tres vías y ésta a una tubuladura bajo agua. 

El procedimiento debe realizarse bajo monitoreo electrocardiográfico, con 

un cable del monitor conectado por un broche cocodrilo a la aguja metálica 

para ir registrando cambios debidos a injuria miocárdica (onda de lesión); si 

aparecen significa que se ha penetrado más de lo debido. 

Es un procedimiento transitorio, que permite mantener con vida al paciente 

hasta que se repare quirúrgicamente la causa del sangrado intrapericárdico. 

 Advertencia: la salida por la pericardiocentesis de sangre roja rutilante, con ritmo pulsátil hace sospechar la penetración en cavidad cardíaca y no 

únicamente lesión pericárdica. 



Lesiones traumáticas torácicas que no amenazan la vida 

inmediatamente 

 Neumotórax 

Es una de las situaciones más frecuentes originadas por trauma torácico. Es 

un síndrome de compresión endotorácico ocasionado por una lesión en la 

pleura visceral con indemnidad de la parietal, salida de aire al espacio pleural, aumento de la presión y colapso del parénquima pulmonar. 

Las manifestaciones semiológicas son: paciente con dificultad respiratoria 

de grado variable, auscultación pulmonar con ausencia de murmullo vesicular 

y percusión hipersonora. 
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 Diagnóstico diferencial: con neumotórax hipertensivo, hemotórax y 

contusión pulmonar. 

 Tratamiento: no es una urgencia extrema por lo que puede esperarse y 

documentarlo por radiología. Se debe realizar avenamiento pleural con tubo 

de látex grueso (K 227) colocado previa antisepsia y analgesia por toracotomía mínima en el 5º espacio intercostal, línea medio axilar. Se conecta el tubo a 

una ampolla bitubulada, se fija a la pared costal con puntos y tela adhesiva 

para evitar  que se movilice y se chequea la expansión pulmonar por 

semiología y control con nueva radiografía. 

 Advertencia: al realizar la toracotomía, introducir un dedo, certificar que es la cavidad pleural, descartar una lesión diafragmática y evitar colocar el tubo en cavidad abdominal o lesionar una víscera hueca. 

 Hemotórax 

El cuadro clínico es similar al anterior, la diferencia es que la cavidad 

pleural se encuentra ocupada por sangre, proveniente de un vaso parietal 

(fracturas costales) o de una lesión pulmonar. 

Al cuadro de insuficiencia respiratoria se agrega en muchos casos las 

manifestaciones de shock hipovolémico. 

Las manifestaciones semiológicas son: paciente con dificultad respiratoria 

de grado variable, hipotensión arterial, palidez y taquicardia, auscultación 

pulmonar con ausencia de murmullo vesicular y percusión mate (por la 

presencia de sangre). 

 Diagnóstico diferencial: con neumotórax hipertensivo, neumotórax simple y contusión pulmonar. 

 Tratamiento: se realiza avenamiento pleural y se controla el débito horario sanguíneo. Se considera indicación de toracotomía un débito inicial mayor de 

1500 cc, o un débito horario de más de 200 cc/h durante las primeras 3 horas. 
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 Fracturas costales 

Las costillas frecuentemente se fracturan, en particular en pacientes añosos 

y más raramente en niños. 

Se manifiestan por intenso dolor durante la respiración y a la palpación 

(signo de la tecla). Se puede corroborar en la Rx de tórax. 

El dolor genera inmovilización del segmento afectado con hipoventilación 

de la región, acumulo de secreciones y atelectasia. El traumatismo puede 

haber ocasionado también una zona de contusión subyacente. 

El trazo fracturario genera sangrado (debe calcularse 150 cc por cada trazo 

costal) lo cual debe ser tenido en cuenta para la estimación total de sangrado en un paciente. 

El tratamiento consiste en la analgesia para posibilitar una correcta 

aireación de la zona. 

 C) Circulación 

 Signos vitales: TA - FC - FR 



Débito urinario 



PVC (cuando está indicado) 

 Signos clínicos: estado de conciencia 





Color de la piel 



Relleno capilar 



Diaforesis 

La categorización del estado del shock hipovolémico permite cuantificar el 

volumen de sangre perdido y su reposición. Debe colocarse dos vías venosas 

cortas y gruesas, de preferencia antecubitales y por punción, de una de ellas 

se extrae una muestra de sangre, que se remitirá a hemoterapia y a 

bioquímica. Luego se perfundirá con cristaloides o sangre según la demanda, 

teniendo en cuenta que la reposición con la primera es de 3 litros por cada 

litro de sangre perdida y de 1 a 1 para la segunda. 
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Además, deben colocarse sonda nasogástrica (SNG), sonda vesical (SV), 

monitor electrocardiográfico (EKG) y oxímetro de pulso (OP). 

La SNG descomprime y diagnostica eventuales lesiones del tracto digestivo 

superior. Su uso está contraindicado ante la sospecha de fractura de base de 

cráneo, cuyos signos son: 

 Otorragia - Otorraquia - Hemotímpano 

 Nasorragia - Nasorraquia 

 Hematoma de la mastoides (signo de Battle) 

 Ojos de mapache 

En los casos citados se debe colocar la sonda  por vía oral. 

La SV descomprime, diagnostica eventuales lesiones de árbol urinario 

superior y se usa para medir débito urinario. Su uso está contraindicado 

cuando se sospecha lesión de uretra si cuyos signos son: 

 Fractura de pelvis 

 Imposibilidad de orinar  

 Hematoma escrotal 

 Sangre en meato uretral 

 Próstata elevada en el tacto rectal 

En estos casos se debe colocar la sonda  por talla vesical. 

El EKG registra alteraciones del ritmo cardíaco (la causa más frecuente de 

arritmia es la hipoxia), y es  útil en el diagnóstico diferencial de shock 

cardiogénico/ taponamiento cardíaco. 

La oximetría de pulso  (OP) nos indica el porcentaje de saturación de la 

sangre a nivel periférico, no mide el nivel de hemoglobina circulante ni es útil en el diagnostico de alteraciones de transporte de O2  (ej.: 

metahemoglobinemia y corboxihemoglobinemia). 
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El shock hipovolémico resulta de la pérdida de sangre, plasma, o agua 

corporal. Si hablamos de pérdida de sangre lo denominamos shock 

hemorrágico, es el más frecuente en un paciente politraumatizado. 

En aquel que presenta sangrado agudo la principal preocupación es su 

poca tolerancia a la pérdida del volumen de sangre, pero la pérdida aguda del 

35% de la volemia podría ser fatal. Esto sería un 4 % del agua total. El sistema cardiovascular opera con un volumen reducido. 

 Líquidos corporales: el agua corporal total representa el 60 % del peso ideal (BMI), o sea 60 ml por cada kilogramo de peso (70 a 80 ml en niños). Si 

tomamos un teórico paciente de 70 kg:  



Agua corporal total: 60 ml x 70 kg: 42 litros 

Agua intracelular 55 % 

Agua extracelular 1/3 

23 litros 

19 litros 



Intersticial 75 % 

Intravascular 25 % 

14 litros 

5 litros 



El volumen de plasma de 3,2 l corresponde a un volumen de sangre de 5,7 l 

si el Hto es del 45 %. 

Los síntomas y signos del shock hipovolémico dependerán de la magnitud y 

de la velocidad de la pérdida de volumen. El objetivo de la puesta en marcha 

de los mecanismos compensadores es el de mantener una adecuada presión 

de perfusión. La disminución de la precarga es el factor más crítico en esta 

etapa inicial, es por ello que el primer esfuerzo debe estar destinado a 

restaurar el volumen circulante. Los reflejos neuroendocrinos mediados por el 

eje simpático adrenal, inducen vasoconstricción para preservar la perfusión. 

En pacientes jóvenes puede existir hipo perfusión regional a pesar de valores 

hemodinámicos normales, la tensión arterial no es un indicador confiable del 

rendimiento circulatorio, y sólo cae en estadios avanzados. 
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La reanimación del shock hipovolémico debe cumplir las siguientes pautas: 

 Consulta precoz con el cirujano: la hemorragia debe detenerse de 

manera urgente 

 Aporte de líquidos adecuado para restituir la volemia y equilibrar la 

relación continente/contenido que rige los principios de la 

hemodinamia. Se sugiere en pacientes adultos la infusión rápida de 2000 

ml de cristaloides (Ringer lactato). Luego de esta infusión debe 

reevaluarse al paciente  

 En el caso de niños se administran 20 ml/kilo 

 Debe utilizarse glóbulos rojos deplasmatizados. Si se utiliza sangre 

entera debe ser isogrupo e isofactor. Si se desconoce la serología del 

paciente y el tiempo apremia se utilizará grupo 0 factor Rh negativo 

 La perfusión adecuada se traduce en una diuresis adecuada, en adultos 

un debito urinario de 50 ml/hora 

 D) Evaluación neurológica 

Inicialmente no se requiere de una semiología minuciosa, sólo busca 

determinar el nivel de conciencia y de eventuales signos de lateralidad. 

Para el nivel de conciencia se utiliza la regla nemotécnica AVDI en base a 

qué tipo de estímulo obtiene respuesta apropiada del paciente. 



Alerta - Vocal - Dolor - Inconciente 



Para los signos de lateralidad se observan las pupilas (presencia de 

anisocoria, debiendo consignarse qué pupila es la midriática) y la debilidad 

motora de las extremidades. 

 Cualquier anomalía del examen neurológico indica  una consulta precoz con el neurocirujano.   
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 E) Exposición  

Debe evaluarse el paciente completamente desnudo, frente y dorso,  pero 

respetando el principio de no generar lesiones secundarias al desvestirlo. 

Una vez evaluadas y resueltas aquellas lesiones que amenazan la vida, se 

considera que la víctima ha sido reanimada (esto no debería llevar más de 10 

minutos). 



2) Evaluación secundaria 

Se realiza la revisión detallada, ordenada y meticulosa de todo el 

organismo, buscando pesquisar lesiones ocultas o inadvertidas. 

Se inicia por la cabeza y se finaliza por los pies, investigando todo orificio anatómico digital o instrumentalmente. La deformidad en las extremidades 

debe ser alineada e inmovilizada. Las quemaduras se deben lavar y ocluir. Las 

lesiones abiertas deben lavarse, explorarse y suturarse. El abdomen será 

evaluado por el cirujano, y es de buena práctica realizar el ECO FAST. 

Hasta tanto no se descarte radiológicamente lesión vertebral, el paciente 

permanecerá en decúbito dorsal, sobre tabla rígida, con collar cervical, aire 

enriquecido y perfusión venosa. 

De no contar con la infraestructura adecuada o con el recurso humano 

correspondiente, se transferirá al paciente a un centro de mayor complejidad. 

Dicho traslado requiere: 

 Coordinación con el médico receptor. 

 Normalizar hemodinámicamente al paciente. 

 El paciente será acompañado por un médico y se adjuntará las 

radiografías y todos los estudios complementarios. 

 Los beneficios del traslado deben superar a los perjuicios. 

 

 

 

468 



Cirugía | 4ª edición | Parte II 



3) Tratamiento definitivo 

En esta etapa se convocará a todos los especialistas que deban efectuar las 

prácticas específicas (cirujanos, ortopedistas, neurocirujanos, etc.) 

Finalizada su tarea, remitirán al paciente al nivel de complejidad que éste 

requiera (Cuidados Intensivos, Intermedios, Generales, Autocuidados). 
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Trauma abdominal 

Evaluación de los traumatismos de abdomen 

DR. ALEJANDRO DE GRACIA 







Introducción 

Las lesiones que involucran al abdomen, ya sean penetrantes o contusas, 

pueden provocar daños con resultados devastadores si no se diagnostican y 

tratan en tiempo y forma. Una vez establecidas las fases de atención inicial 

del politraumatizado,  el objetivo primario en un paciente con traumatismo 

 abdominal es determinar la necesidad y momento oportuno del abordaje 

 quirúrgico. La decisión de tratamiento no operatorio debe considerar el estado hemodinámico del paciente, la experiencia de los cirujanos tratantes y 

el medio adecuado para implementarlo. La valoración del traumatismo 

abdominal es el primer paso para la toma de decisiones, asignando a los 

datos obtenidos del examen clínico y métodos auxiliares la relevancia y 

confiabilidad que le corresponde. En el presente capítulo se desarrollará el 

concepto de la evaluación y no el tratamiento específico de lesiones ya que 

excede el objetivo del tema. 





Anatomía externa del abdomen 

 Abdomen anterior 

El abdomen anterior se define como el área localizada arriba por una línea 

que cruza el nivel de la línea mamilar, los ligamentos inguinales y la sínfisis 
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del pubis como línea inferior, y las líneas axilares anteriores como límite 

lateral. 

 Flancos 

Es el área ubicada entre las líneas axilares anteriores y posteriores desde el sexto espacio intercostal hasta la cresta ilíaca. 

 Dorso 

Se extiende a partir de las líneas axilares posteriores, desde la punta de la 

escápula hasta las crestas ilíacas. De igual forma que los músculos de la pared abdominal en el flanco, el espesor de la espalda y los músculos 

paravertebrales actúan como una barrera parcial a las heridas penetrantes. 



Anatomía interna del abdomen 

 Cavidad peritoneal 

La cavidad peritoneal puede dividirse en una parte superior y otra inferior 

utilizando como límite imaginario la línea que pasa por el último arco costal. 

El  abdomen superior o tóraco-abdominal, cubierto en parte por las costillas, incluye el diafragma, hígado, bazo, estómago y el colon transverso. Debido a 

que el diafragma en una espiración máxima puede elevarse hasta el cuarto 

espacio intercostal, las fracturas costales inferiores o heridas penetrantes en esa área pueden involucrar vísceras abdominales. El  abdomen inferior 

contiene el intestino delgado y el colon sigmoides. 

 Cavidad pélvica 

La cavidad pélvica corresponde a la parte ínfero-distal del espacio 

retroperitoneal. Rodeada por los huesos pélvicos, contiene el recto, la vejiga, los vasos ilíacos y, en la mujer, los genitales internos. 

 Espacio retroperitoneal 

Esta área contiene la aorta abdominal, la vena cava, la mayor parte del 

duodeno, el páncreas, los riñones, los uréteres, así como segmentos del colon 

ascendente y descendente. Las lesiones en las vísceras retroperitoneales 
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presentan dificultad en su reconocimiento dado que es de difícil el acceso al 

examen físico y no son detectadas por medio del lavado peritoneal. 



Clasificación de las lesiones abdominales 

A. CERRADO o CONTUSO 

Brusco aumento de la presión intraabdominal 

 Sospechar: 



 por compresión 

Laceraciones/hematomas de víscera sólida 



Efracciones intestinales 

B. ABIERTO o PENETRANTE 

Fuerzas inerciales: desgarro en la fijación de órganos 



 Sospechar: 



 por desaceleración 

Lesiones del mesenterio 

Lesiones vasculares 





Considerar posible trayectoria proyectil 



Herida arma fuego 

Lesiones múltiples 



Pueden involucrar más de una región 



Abierto 

Trayectoria lineal pero no previsible 

Herida arma blanca 



Mínimo orificio entrada mínima lesión: 

¡No subestimar gravedad! 





Orificiales/Parietales 

Empalamiento 



¡No retirar objeto empalado sin visión directa 

por cirugía! 



Metodología diagnóstica en el traumatismo de abdomen 

La causa de muerte inminente en el traumatismo de abdomen es la 

hemorragia intraabdominal no controlada. La morbi-mortalidad es debida a 

las complicaciones sépticas originadas por la contaminación inicial o a la 

presencia de lesiones inadvertidas en el diagnóstico o en el tratamiento. 

La valoración de los pacientes con lesiones abdominales puede verse 

dificultada por la presencia de lesiones asociadas, coma o intoxicaciones por 

drogas. En estos casos el examen físico puede no ser fidedigno, encontrarse 
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enmascarado o manifestar sintomatología que lleve a errores fatales en la 

toma de decisiones. 

El paciente que ingresa con traumatismo abdominal, debe ser asistido con 

las pautas de atención inicial del politraumatizado. Los pasos son detallados 

en las normas del ATLS que se resumen en obtener una vía aérea expedita, 

ventilar, acceder a sistema circulatorio, controlar hemorragias externas, 

evaluar la discapacidad neurológica, examinar al paciente en forma completa 

y solicitar análisis sanguíneos. El procedimiento es simultáneo con la fase de reanimación. Una vez completada la primer evaluación, el estado 

hemodinámico del paciente determinará las posibilidades de continuar con 

estudios o decidir la conducta quirúrgica inmediata. Para este momento, los 

sistemas deben haber sido accedidos para su monitoreo de presión, oximetría 

y colocación de sondas nasogástrica y vesical, si no existen 

contraindicaciones. 

Es necesario lograr normalidad, no sólo estabilidad hemodinámica, que 

permita los ulteriores estudios que serán efectuados en el área de 

emergencias o que requieran el traslado para su realización. Si las 

condiciones lo permiten, en la evaluación secundaria se procederá a una 

revisión detallada de los sistemas y procedimientos realizados. En esta etapa 

se evaluará al abdomen. 

El planteo táctico-terapéutico estará determinado si se trata de un 

traumatismo cerrado o penetrante. Aún así, en ambos casos los objetivos se 

centran en descartar y categorizar lesiones de víscera sólida o hueca, lesiones vasculares o compromiso del contenido retroperitoneal. La decisión 

terapéutica se realizará en función de los datos obtenidos del examen clínico 

sumados a los métodos diagnósticos disponibles que puedan ser 

interpretados con un margen de seguridad confiable. El espectro de 

procedimientos variará desde la internación para observación evolutiva a la 

cirugía abdominal.  El concepto de tratamiento no operatorio (TNO) estará 

 subordinado a las condiciones hemodinámicas del paciente, los recursos 

 disponibles del medio y la experiencia de los cirujanos tratantes. 
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Examen clínico 

Las  maniobras semiológicas de evaluación del abdomen brindarán una 

primera aproximación diagnóstica de las lesiones que puedan presentarse. 

En la inspección es necesario determinar los orificios de entrada y salida —

si se trata de una herida por arma de fuego  (HAF)—  para poder inferir la 

trayectoria y posibles órganos involucrados, además de la importancia de 

consignar el dato por razones médico-legales. En los traumatismos cerrados 

por colisiones vehiculares, la impronta cutánea del cinturón de seguridad es 

un marcador de alta incidencia de compromiso intraabdominal de hasta ocho 

veces mayor que en quienes no la presentan. La presencia de exteriorización 

visceral o de líquidos del tubo digestivo por la herida es indicación absoluta de cirugía. 

En la palpación,  el dolor es un síntoma frecuente pero de difícil 

interpretación. Se asocia a contractura muscular, no es bien localizado y 

puede obedecer a compromisos extraabdominales, como las fracturas 

costales. La reacción peritoneal es índice de compromiso visceral o 

hemorragias. 

La percusión es la mínima estimulación que puede efectuarse sobre el 

peritoneo. La reacción peritoneal ante esta maniobra debe hacer sospechar 

compromiso de la cavidad. 

La auscultación puede ser normal o disminuida. Si bien la respuesta 

orgánica es el íleo, no es posible establecerlo en las etapas iniciales. 

El examen clínico debe completarse con la evaluación del tacto rectal y 

vaginal en busca de efracciones o la presencia de sangre. La palpación alta de la próstata, la presencia de sangre en el meato y la asociación con fractura de pelvis, son signos indirectos de compromiso uretral. Por otro lado, puede 

coexistir compromiso renal sin manifestación de macro o micro hematuria. 

La exploración bajo anestesia local de una herida por arma blanca en busca 

de lesión que involucre el peritoneo, es una alternativa, han descripto 

distintos autores, pero no debe ser aplicada como regla. 
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Métodos auxiliares de diagnóstico 

 Radiología 

Como se mencionó anteriormente, las lesiones del tórax inferior pueden 

tener compromiso abdominal. La radiografía simple de tórax y abdomen debe 

ser obtenida en posición de pie, y de no ser posible, en forma erguida 

elevando al paciente con la tabla de extricación. El hallazgo de la sonda 

nasogástrica en el tórax infiere ruptura de diafragma o la presencia de 

hemoperitoneo que se asocia a lesión de víscera hueca, son indicaciones 

absolutas de cirugía. 

 Lavado peritoneal de diagnóstico 

La técnica fue descripta en 1965 por ROOT y aún sigue teniendo utilidad para 

valorar lesiones abdominales en los centros de atención que no dispongan de 

complejidad. El dato que aporta es de efracción de víscera hueca o sangrado. 

El resultado obtenido no puede interpretarse como lesión de órgano 

específico, por lo que no debe ser utilizado para valorar grado de lesión. No 

permite evaluar lesiones en el retroperitoneo. La recomendación es efectuar 

el procedimiento de manera abierta, no por punción. Tiene una sensibilidad 

del 98 %. Es invasivo y está contraindicado en pacientes con laparotomías 

previas, coagulopatías, obesidad mórbida o en aquellos casos que ya tienen 

indicación de laparotomía. Su positividad es un argumento para la cirugía ante la falta de otro recurso diagnóstico. En el 50 % de los pacientes 

politraumatizados con inestabilidad hemodinámica, la hipotensión es 

originada en causas extraabdominales, por lo que el LPD es un método 

confiable para descartar causas de sangrado abdominal. 

 LPD positivo 

Se considera positivo el LPD si existe una condición de las listadas a 

continuación: 

 Más de 10 ml de sangre fresca o contenido intestinal al iniciar el 

procedimiento 

 Mayor a 100.000 eritrocitos/mm3 
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 Mayor a 500 glóbulos blancos/mm3 

 Presencia de bilis o fibras vegetales 

 Tinción de Gram positiva para bacterias 

 Ecografía abdominal (FAST: Focus Assesment with Sonography for Trauma)  

Es el método que ha reemplazado al LPD. El FAST es un procedimiento de 

evaluación ecográfica realizado en la sala de trauma, por médicos no 

especialistas en imágenes. Se requiere de un entrenamiento de treinta 

estudios positivos realizados para aceptar el grado de confiabilidad. Su uso 

determina la presencia de líquido libre en los puntos declives del abdomen: 

parietocólico, lecho esplénico y espacios de Morrison y de Douglas. El FAST 

establece presencia de líquido, no lo diferencia. Es necesario diferenciar el 

FAST del estudio ecográfico realizado por especialistas donde es posible que 

se informe compromiso de órganos sólidos o su grado de lesión. 

 Tomografía axial computada (TAC) 

La introducción de la TAC como método auxiliar en trauma ha permitido 

evaluar lesiones órgano-específicas, categorizarlas y realizar tratamientos 

selectivos. A diferencia de los métodos anteriores, permite evaluar tanto la 

cavidad peritoneal como el retroperitoneo. Tiene una sensibilidad para 

detectar sangrado intraperitoneal de más del 90 %. Permite evaluar 

funcionalidad renal, fugas de contraste y considerar la necesidad de 

procedimientos mini-invasivos en seleccionados casos de lesión hepática o 

esplénica. En casos seleccionados, quienes no presenten anormalidad 

hemodinámica, es posible proceder a una evaluación preoperatoria para 

plantear alternativas terapéuticas. En las lesiones esplénicas la TAC permite 

establecer el grado de lesión. La TAC con contraste evalúa fugas vasculares o 

cuantifica la presencia de hematomas. En un paciente compensado, sin otra 

lesión asociada, que no haya comprometido la vascularización hiliar esplénica 

es pasible de tratamiento no operatorio con embolización selectiva si fuera 

necesario. La tasa de fallas en el TNO en traumatismos esplénicos puede 

llegar al 17 %. 
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FOTO 1. HEMATOMA POLAR ESPLÉNICO COMO CONSECUENCIA DE TRAUMATISMO CERRADO DE ABDOMEN 













FOTO 2. FUGA DE CONTRASTE POR HERIDA URETERAL 









  

  

  

Riñón excluido 

FOTO 3. RIÑÓN EXCLUIDO 
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CERRADO 
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SI 

NO 



Positivo 

Negativo 
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Laparotomía 
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Positivo 

Negativo 





Buscar otro foco de 
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Tratamiento no operatorio (TNO) 

En los últimos años se ha considerado la posibilidad del manejo de los 

traumatismos abdominales en forma no operatoria. En general, es aplicable a 

aquellos cuya modalidad es cerrada o contusa aunque en casos 

seleccionados, atendidos en centros con experiencia y con recursos 

diagnóstico-terapéuticos han podido establecerlos en ciertos casos de heridas 

penetrantes abdominales. 

El TNO tiene como objetivo el manejo selectivo de pacientes con 

traumatismos abdominales cerrados que reúnan condiciones estrictas. Es una 

opción de tratamiento dinámica ya que el paciente puede variar su estado o el 

protocolo aplicado no obtener los resultados esperados por lo que debe 

procederse a la intervención quirúrgica. 

 Condiciones para realizar TNO:  

 Paciente con estabilidad y normalidad hemodinámica 

Presión sistólica estable mayor a 90 mmHg 

Frecuencia cardíaca menor a 100 lat/min 

Diuresis mayor a 50 ml/h 
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Sin requerimientos de inotrópicos para mantener normalidad 

hemodinámica 

 Sin lesión de víscera hueca o diafragma 

 Sin lesión asociada abdominal que tenga indicación quirúrgica formal 

 Con diagnóstico y categorización de lesión de órgano sólido específico  

 Con disponibilidad 24 horas de TAC, quirófano, cirujanos con experiencia 

 Cama en UTI 

 Falla en la decisión de TNO:  

 Falta de protocolo pre-establecido en el centro de tratamiento 

 No respetar protocolo previo 

 Incluir pacientes con anormalidad hemodinámica o respuesta transitoria 

 Déficit en la valoración clínica seriada 

 Excesiva confianza en FAST 

 Errónea interpretación de métodos complementarios 



Resumen 

 Atención inicial del politraumatizado como regla general 

 Establecer modalidad traumática penetrante o contusa 

 Determinar normalidad y estabilidad hemodinámica 

 Identificar criterios de cirugía inmediata 

 Categorizar lesiones en traumatismos cerrado en quienes sea aplicable 

 Seleccionar pacientes para manejo no operatorio 

 Valorar especificidad y disponibilidad de recursos 
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Trauma torácico 

DRES. EDUARDO ESKENAZI Y JORGE REILLY 







Los traumatismos torácicos son responsables directos del 25 al 50 % de las 

muertes por trauma y a su vez las lesiones torácicas o las complicaciones 

pulmonares contribuyen significativamente en otro 25 % de las muertes en 

politraumatizados. 

Las muertes ocurridas dentro de las tres  horas del incidente (tempranas) 

son generalmente secundarias a obstrucción de la vía aérea, problemas 

ventilatorios (neumotórax hipertensivo o abierto), hemorragias incontrolables 

(hemotórax masivo, rotura  de grandes vasos) o taponamiento cardíaco. Las 

muertes tardías, generalmente por traumatismos contusos, son debidas a 

complicaciones respiratorias, infecciones y en menor porcentaje a lesiones 

inicialmente no diagnosticadas. 



Fisiopatología 

La hipoxia es el factor fundamental, ya sea por el síndrome de compresión 

endotorácica (neumotórax, hemotórax, etc.), tórax móvil o síndromes 

funcionales (hemopericardio). Otro aspecto a tener en cuenta es la 

hipercarbia, debida a la hipoventilación por aumento del CO2. 



Manejo inicial 

El manejo de todo paciente politraumatizado deberá seguir una sistemática 

adecuada independientemente de la lesión. Esta deberá ir específicamente a: 
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 Vía aérea, con control de la columna cervical 

 Respiración 

 Circulación con control de hemorragias 

Es así como con actitud proactiva, se deben conocer y buscar las 

principales lesiones torácicas en este contexto inicial, que, en un intento de simplificar, pueden agruparse y recordarse como la  Docena Mortal. 

 I) Seis lesiones rápidamente letales 

(amenazan la vida de manera inmediata, detectadas durante la evaluación primaria) 1.  Obstrucción de la vía aérea 

2.  Neumotórax hipertensivo 

3.  Neumotórax abierto 

4.  Taponamiento cardíaco 

5.  Hemotórax masivo 

6.  Tórax inestable 

 II) Seis lesiones potencialmente letales u ocultas  

(detectadas durante la evaluación secundaria) 

7.  Lesiones traqueobronquiales 

8.  Ruptura diafragmática 

9.  Lesión esofágica 

10. Contusión pulmonar 

11. Ruptura aórtica 

12. Contusión miocárdica 

Asimismo, existen otras que no están comprendidas dentro de la docena 

mortal, pero que por su alta frecuencia y por su repercusión sobre la 

ventilación y la función pulmonar, las detallaremos: 
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 III) Lesiones no necesariamente letales 

Neumotórax simple, evidente u oculto 

Hemotórax simple 

 IV) Lesiones parietales 

Fracturas costales 

Fracturas de esternón o de escápula 

Siguiendo esta sistemática podremos reconocer las lesiones iniciales 

rápidamente letales que ponen en peligro inminente la vida del paciente. 

Dentro de las lesiones torácicas encontramos: la obstrucción de la vía aérea, 

el neumotórax hipertensivo, neumotórax abierto, hemotórax masivo, tórax 

móvil y taponamiento cardíaco. 



Lesiones rápidamente letales 

 Vía aérea: si no se soluciona el problema de la vía aérea (A), todo lo demás deja de ser problema. 

 Ventilación: siguiendo con la sistematización del ATLS durante la evaluación primaria en B, se debe valorar que la respiración sea efectiva y el paciente 

esté ventilando. Una vía aérea permeable no es sinónimo de una ventilación 

correcta: por lo tanto, para una ventilación satisfactoria se necesita adecuada función pulmonar y de su espacio pleural, de la pared torácica y del 

diafragma. Por este motivo, cada una de estas estructuras debe evaluarse y 

explorarse precozmente. 

Se define como insuficiencia respiratoria a la incapacidad del sistema 

respiratorio para mantener una PO2 > 60 mmHg y/o una PO2 < 50 mmHg. Las 

principales causas postraumáticas pueden ser tempranas o tardías, o por 

lesión directa o indirecta, como se observa en la TABLA 1. 
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TEMPRANAS 

TARDÍAS 

Hemotórax 

Injuria pulmonar aguda – SDRA 

Neumotórax 

Fracturas costales y/o tórax inestable 

Contusión pulmonar 

Neumonía y/o empiema postraumático 

Shock severo con IPA 

Fístula broncopleural 

IPA relacionada transfusión 

Complicaciones infecciosas 

Aspiración del contenido gástrico 



Embolia grasa 



Inhalación de gases tóxicos/lesión   

térmica 

Asfixia por inmersión 



TABLA 1. CAUSAS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 



Por lo tanto, ante la presencia de hipoxia e insuficiencia respiratoria se 

debe pensar en: 1) neumotórax (enfisema subcutáneo o mediastinal); 2) 

neumotórax hipertensivo; 3) neumotórax abierto y 4) fracturas costales 

múltiples, tórax inestable (contusión pulmonar). 

 Neumotórax hipertensivo: está dado por un efecto de válvula uni-

direccional. El aire entra a la cavidad pleural sin la posibilidad de salida, 

produciendo en cada movimiento respiratorio más presión dentro de la 

cavidad pleural, provocando el colapso completo del pulmón afectado, 

desplazamiento del mediastino, acodando las venas cavas, alterando el 

retorno venoso con el consiguiente colapso vascular, y la compresión del 

pulmón sano. La causa más común es en pacientes intubados y en asistencia 

respiratoria mecánica. Esto ocurre generalmente en la laceración pulmonar. El 

neumotórax hipertensivo debe ser de diagnóstico clínico y no radiológico. Este 485 
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se caracteriza por disnea, taquicardia, hipotensión, desviación de la tráquea, falta de entrada de aire del lado comprometido, ingurgitación yugular. El 

tratamiento es la descompresión inmediata por medio de la inserción de una 

aguja en el segundo espacio intercostal línea medio clavicular y seguidamente 

el tratamiento clásico del neumotórax. 











 Neumotórax abierto: se produce cuando ocurre un defecto de continuidad en la pared torácica. Si el orificio  es aproximadamente dos tercios del 

diámetro de la tráquea el aire pasa libremente hacia la cavidad pleural y 

viceversa produciendo un movimiento mediastinal importante con la 

consiguiente alteración de la ventilación y el retorno venoso. El tratamiento se dirige al cierre del defecto con apósitos estériles cerrado en tres de sus lados para lograr una especie de válvula y que no se genere un posible neumotórax 

hipertensivo. El tratamiento definitivo se realiza con el avenamiento pleural 

alejado de la lesión y el cierre del defecto parietal. 
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 Hemotórax masivo: resulta de la rápida acumulación de sangre (> 1500 ml) en la cavidad pleural. En la fisiopatología comprende no solo el síndrome de 

compresión endotorácica si no también el cuadro de shock hemorrágico. La 

causa más común se da por ruptura de vasos sistémicos o pulmonares. 

El hemotórax masivo se presenta generalmente con shock, ausencia de 

entrada de aire y matidez a la percusión. Inicialmente el manejo se basa en la restauración rápida de volumen y la descompresión de la cavidad con tubo de 

avenamiento pleural a nivel del 4º espacio intercostal línea axilar media. 











Las indicaciones de toracotomía son: 

 Débito inicial > 1000 a 1500 ml de sangre (hemotórax masivo) 

 Débito de 300 ml por hora por 4 horas consecutivas 

 Débito de 500 ml en forma brusca en la primera hora 

 Volumen progresivo del débito 

 Hemotórax retenido 

Es fundamental el drenaje adecuado del hemotórax retenido, ya que es una 

de las causas más frecuentes de aparición de empiema traumático. Tiene 

indicación temprana de cirugía torácica videoasistida (VATS) cuando el 

paciente presenta estabilidad hemodinámica. 

Calculando que cada hemitórax puede albergar más de la mitad de la 

volemia total del paciente, es claro que estas heridas gravísimas 
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exsanguinantes necesitan una toracotomía de emergencia (TDE) como parte 

de su reanimación inicial, si es que tiene alguna chance de salvarse. 

 Tórax móvil -  Contusión pulmonar: ocurre cuando una zona de la pared 

torácica se moviliza independientemente del resto, debido a fracturas costales múltiples con más de un foco fracturario por costilla y que abarquen varias 

costillas consecutivas. Este movimiento paradójico no es la causa de la 

insuficiencia respiratoria sino la contusión pulmonar subyacente ( shunt) y el dolor producido por el segmento móvil llevando a una hipoventilación 

restrictiva por dolor y tos inefectiva con la consiguiente acumulación de 

secreciones y posterior atelectasia. A la palpación se puede notar 

movimientos anormales y crepitación sobre la zona lesionada. La radiografía 

de tórax no sólo demuestra las fracturas costales si no también el grado de 

contusión pulmonar inicial. Otro estudio importante en estos pacientes son 

los gases en sangre para evaluar el grado de hipoxemia. La terapéutica inicial se basa en la administración de oxígeno humidificado, tratamiento del dolor y 

evitar la sobrehidratación con el agravamiento de la contusión pulmonar. 







 Taponamiento cardíaco: el taponamiento cardíaco (como lo denominó ROSE, en 1884) se define como el incremento de la presión intrapericárdica con el 

deterioro hemodinámico consecuente y resulta de la incarceración de sangre 

en el pericardio. 

La causa más importante es por lesión penetrante (80 %). El pericardio es 

un saco fibroso poco distensible en agudo y con poca cantidad de sangre en 

su interior (250 cc) restringe la actividad cardíaca interfiriendo en el llenado 488 
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auricular. La sintomatología corresponde a la tríada de Beck (presente sólo en el 30 a 40 %). Consiste en ingurgitación yugular, disminución de la presión 

arterial y ruidos cardíacos alejados. 

En un sentido estrictamente mecánico tiene un efecto positivo, pues al igual 

que un dedo aplicado sobre una herida, en este caso el miocardio, contribuye 

eficazmente a la detención de la hemorragia. Sin embargo, una presión 

intrapericárdica progresivamente aumentada resulta contraproducente, ya 

que puede dificultar considerablemente el llenado cardíaco. Resulta, por lo 

tanto, un concepto axiomático que para que el paciente sobreviva debe 

aliviarse de cualquier forma el taponamiento cardíaco. 

Para diagnosticar una herida oculta de corazón o un hemopericardio (con o 

sin signos clínicos de taponamiento) existen métodos con diferentes grados 

de sensibilidad y especificidad: 1) el FAST y 2) la exploración directa del 

pericardio mediante métodos invasivos, como la pericardiocentesis o la 

ventana xifopericárdica (VXP). 

En la evaluación inicial del politraumatizado se utiliza el FAST que es un 

procedimiento fácil de realizar, rápido —no más de uno a dos minutos— en el 

que se requiere la experiencia de la práctica (para poder diagnosticar 

colecciones no se necesita ser experto en ultrasonografía sino sólo tener la 

idea anatómica de las imágenes y evaluar cuándo es positivo, negativo o 

dudoso). También tiene la ventaja de ser repetible y poder ser grabado para 

que otros médicos se entrenen. Facilita la toma de decisiones, sobre todo en 

la hora dorada, frente a potenciales heridas cardíacas con sospecha de 

hemopericardio, evitando el uso de  procedimientos invasivos 

(pericardiocentesis o VXP). El simple hecho de pasar el transductor 

subxifoideo puede informar si existe o no un hemopericardio, dato valioso 

para decidir la intervención quirúrgica urgente y evitar maniobras 

innecesarias. 

El tratamiento se basa en la descompresión inmediata del pericardio. Con 

el paciente colocado en el monitor electrocardiográfico, se realiza la 

pericardiocentesis con un catéter sobre teflón ingresando por el ángulo 
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subxifoideo izquierdo a 45° dirigido hacia la punta de la escápula homolateral, hasta extraer sangre sin que se registre alteración ECG. Esta maniobra puede 

ser guiada por ecografía facilitando la misma. Luego de la evacuación se deja 

el catéter con una llave de tres vías por la posibilidad del resangrado. 

Si bien no se descarta definitivamente la utilidad de la pericardiocentesis o 

la VXP, se considera que la sangre en el saco pericárdico no es el problema. El problema es de dónde proviene la misma. En el saco pericárdico, ese lugar es 

uno solo: el corazón. Por lo tanto, ninguna herida cardíaca se soluciona con 

una pericardiocentesis o una VXP. En consecuencia, en el paciente inestable, 

descompensado, no se debe perder tiempo en efectuar una pericardiocentesis 

o VXP: lo que realmente se necesita es una   toracotomía anterolateral 

 izquierda. 







Evaluación secundaria 

Una vez que el paciente está normalizado se comienza una evaluación más 

detallada. En esta etapa se solicita los estudios complementarios necesarios: 

radiografía de tórax frente, en lo posible en posición erguida, gases en sangre, registro electrocardiográfico, ecografía focalizada en trauma (FAST) y TAC. Se debe identificar las lesiones potencialmente fatales: contusión pulmonar, 

contusión miocárdica y ruptura aórtica, diafragmática y esofágica. 

 Contusión pulmonar: hay que tener en cuenta que puede ocurrir con o sin fracturas costales, sobre todo en gente joven donde los arcos costales son 

más elásticos. La insuficiencia respiratoria puede ser muy sutil y desarrollarse con el tiempo. Para el manejo debemos lograr una buena ventilación. Control 
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del dolor si lo hubiera, kinesioterapia y no sobrehidratarlo evitando encharcar más el edema preexistente. 

 Contusión miocárdica: se produce por el impacto directo sobre la región anterior del tórax. El diagnóstico se basa en las anormalidades 

electrocardiográficas, que suelen ser muy variadas (ej., arritmias), esto se debe complementar con la ecocardiografía bidimensional, que nos puede revelar 

hipoquinesia auriculo-ventricular, roturas de pilares, cuerdas  tendinosas y 

válvulas. Inicialmente el tratamiento es mejorar la actividad eléctrica. 

 Ruptura aórtica: esta es causa común de muerte (> 80 %) en el lugar del hecho. En la mayoría por colisiones a gran velocidad o de caídas de gran 

altura, ya que se produce una brusca desaceleración. En estos pacientes la 

laceración de la intima se encuentra con frecuencia a nivel del ligamento 

arterioso, produciendo un hematoma contenido. No tiene una sintomatología 

específica. Se manifiesta hipotensión arterial inicial, por pérdida de 500 a 

1.000 ml dentro del hematoma, pero que responde a la expansión con 

líquidos. Los signos radiográficos a tener en cuenta son el ensanchamiento 

mediastinal, fractura de la primera y segunda costillas, desaparición del botón aórtico, desviación de la tráquea hacia la derecha, desaparición del espacio 

entre la arteria pulmonar y la aorta, y desviación del esófago a la derecha 

(SNG). La TAC, arteriografía o ecografía transesofágica (en el paciente 

inestable), nos dan el diagnóstico definitivo. El tratamiento se basa en la 

reparación quirúrgica de la lesión o actualmente con endoprótesis por 

procedimientos endovasculares. 

 Hernia diafragmática: la región toracoabdominal es una de las zonas que puede presentar dudas diagnósticas en los traumatizados graves. En una 

espiración forzada el diafragma puede llegar hasta el cuarto espacio 

intercostal en la parte anterior del tórax. Cualquier herida penetrante en esa zona puede comprometer al diafragma y víscera abdominal. Del lado 

izquierdo, el diagnóstico es más fácil dado por el pasaje de vísceras huecas a la cavidad torácica (estómago, colon, etc.). Del mismo modo el hígado ofrece 

un efecto protector sobre el diafragma derecho evitando su ruptura. En la Rx 
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pueden aparecer algunos signos que nos lleven al diagnóstico como: elevación 

del diafragma, dilatación gástrica aguda, neumotórax loculado o hematoma 

subpulmonar. Otros signos son la SNG que protruye en tórax o la presencia 

del lavado peritoneal por el avenamiento pleural. Las hernias diafragmáticas 

son de resolución quirúrgica inmediata por toracotomía o VATS. 















En especial, ante la sospecha de lesión o herida diafragmática, en el trauma 

penetrante en flanco izquierdo (tórax bajo o abdomen alto), se impone el uso 

de procedimientos videoscópicos para su diagnóstico precoz. Es de hacer 

notar que el 30 % de las lesiones diafragmáticas pasan desapercibidas, 

operándose, complicadas o tardíamente (hernias diafragmáticas complicadas 

o tardías). 

 Lesión de la vía aérea: la fractura de laringe es poco frecuente pero puede ocurrir como consecuencia de un traumatismo directo sobre la misma. Los 

signos están dados por una tríada: ronquera, enfisema subcutáneo y 

crepitación con fractura palpable. Ante la imposibilidad de intubación está 

indicado efectuar la traqueostomía (no cricotiroideotomía por estar en la zona de la lesión). 

 Tráquea: las lesiones pueden ser totales o parciales con toda la gama en el compromiso de la entrada de aire. La observación de esfuerzo respiratorio y 

respiración ruidosa son sospechosos de lesión traqueal. La endoscopía o la 

TAC pueden ayudar al diagnostico. 

 Bronquio:  las lesiones bronquiales son poco frecuentes y generalmente están asociadas a otras lesiones por la gravedad del traumatismo. Se 

presentan con hemoptisis, enfisema subcutáneo o neumotórax hipertensivo. 

Un neumotórax asociado a una persistente pérdida aérea por el drenaje 
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pleural sin expansión es sugestivo de lesión bronquial. La fibrobroncoscopía 

confirma el diagnóstico. El tratamiento es la reparación quirúrgica lo antes 

posible. 

 Traumatismo esofágico: los traumatismos esofágicos son raros. Las lesiones por trauma cerrado, con aumento de la presión desde el estómago hacia el 

esófago, produce lesiones lineales extensas, con mayor probabilidad de 

mediastinitis y empiema. Se debe sospechar lesión en todo paciente en el que 

se encuentre neumo o hemotórax izquierdos sin fracturas, fuerte impacto 

sobre la región esternal o epigastrio con dolor o shock desproporcionados a la aparente lesión, salida de contenido entérico por el avenamiento pleural o 

neumomediastino. El diagnóstico inicial puede ser con TAC y se confirma por 

uso liberal del esofagograma y endoscopía. El tratamiento es quirúrgico si es 

posible dentro de las seis horas de producida. 
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Algoritmos de manejo de trauma torácico 







Toracotomía de emergencia 

La toracotomía inmediata de emergencia o de resucitación es aquella que 

se efectúa sin preparación previa del paciente y se lleva a cabo en el 

departamento de emergencia, o en el quirófano, considerándola como parte 
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integral de la resucitación inicial. El progreso de la atención prehospitalaria en pacientes críticos ha incrementado sin ninguna duda la cantidad de pacientes 

 in extremis  que llegan al departamento de emergencia. Este procedimiento quirúrgico mayor, aplicado oportunamente y siguiendo indicaciones precisas, 

representa el «paradigma del control del daño en el trauma torácico», durante 

el manejo inicial hospitalario. 

 Indicaciones 

Se debe valorar la real utilidad de la toracotomía de emergencia de 

acuerdo al estado fisiológico del paciente al ingreso. Se considera «ausencia 

de signos de vida»  cuando no existe tensión arterial detectable asociado a 

ausencia de reflejo pupilar o actividad eléctrica cardíaca (es decir signos de muerte clínica). Por otra parte, se consideran «signos de vida» a la presencia de actividad eléctrica (ECG) con una frecuencia mayor a 40 lpm sin pulso o TAS 

irregistrable, presencia de reflejo pupilar y/o esfuerzo respiratorio y  score de Glasgow > 3. Se considera que los traumatizados con actividad eléctrica sin pulso o con menos de 40 latidos por minuto deben de ser declarados muertos 

en la escena o en el departamento de emergencia. 

En consecuencia, la TDE con pinzamiento de la aorta torácica debe utilizarse 

en pacientes que presenten: 

1.  Lesión cardíaca penetrante, especialmente HAB, con signos vitales 

presentes y tiempo de traslado breve. 

2.  Pacientes en paro cardíaco y trauma torácico, si llegan al departamento 

de emergencia con signos vitales. 

3.  En determinados pacientes con hemorragia intra-abdominal 

exsanguinante a pesar de la baja supervivencia demostrada, siendo los 

criterios de selección muy estrictos. 

La toracotomía de emergencia encuentra su mayor utilidad y sobrevida en 

el paciente con heridas cardíacas penetrantes que ponen en peligro la vida, 

en especial cuando se acompañan de taponamiento cardíaco (19 a 20 %). Se 

considera una contraindicación de la TDE cuando el paciente presenta trauma 
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torácico cerrado o penetrante y ausencia de signos de vida en el 

departamento de emergencia o en la escena. En trauma cerrado la experiencia 

mundial ha reportado no más de un 1-2,5 % de sobrevida, con graves secuelas 

neurológicas. Es por ello que la TDE debe limitarse a pacientes que arriban al departamento de emergencia con signos de vida presentes o paro 

cardiorespiratorio presenciado inmediatamente antes del arribo al hospital. 

Una vez abierto el tórax, es necesario realizar solo cinco maniobras durante 

la toracotomía de emergencia: 

1.  Cortar el ligamento pulmonar inferior para movilizar el pulmón. 

2.  Abrir el pericardio y clampear o suturar una herida cardíaca. 

3.  Realizar masaje cardíaco a cielo abierto. 

4.  Clampear el hilio pulmonar, o torsión del mismo si está sangrando 

activamente (maniobra controversial) en forma intermitente. 

5.  Clampear la aorta torácica descendente supradiafragmática o efectuar 

compresión digital sobre ella. 

Los objetivos primarios de esta toracotomía son: 

 Liberar el taponamiento cardíaco: la toracotomía de emergencia 

encuentra su mayor utilidad y sobrevida en el paciente con heridas 

cardíacas penetrantes que ponen en peligro la vida, en especial cuando 

se acompañan de taponamiento cardíaco. 

 Controlar la hemorragia cardíaca o intravascular torácica. 

 Controlar el embolismo aéreo o la fístula broncopleural: la toracotomía 

de emergencia    con pinzamiento del hilio pulmonar intermitente 

constituye la maniobra fundamental para prevenir mayor embolia 

gaseosa en la vena pulmonar, sumada a colocar el paciente en posición 

de Trendelemburg más masaje cardíaco para ayudar al desplazamiento 

del aire fuera de las arterias coronarias. 

 Masaje cardíaco abierto: la indicación de toracotomía de emergencia 

debe ser tenida en cuenta para alentar su uso oportuno a fin de efectuar 
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masaje cardíaco abierto en el protocolo de resucitación de pacientes que 

sufren paro cardíaco traumático presenciado, con presencia de signos de 

vida. 

 Oclusión temporal de la aorta para redistribuir el flujo sanguíneo a 

miocardio y cerebro, así como limitar la hemorragia infradiafragmática: la 

oclusión temporal de la aorta en el paciente prácticamente 

exsanguinado permite redistribuir un volumen sanguíneo limitado hacia 

el miocardio y cerebro, así como también reducir la pérdida sanguínea 

subdiafragmática. Aunque el uso indistinto de esta técnica no aporta 

mayores beneficios, es una herramienta válida en el arsenal del cirujano 

de trauma. 

En conclusión, la toracotomía de emergencia continúa  siendo una 

herramienta muy útil para el cirujano, pero debe emplearse de forma 

prudente y juiciosa, y en indicaciones muy estrictas, ya que su uso de forma 

indiscriminada lleva asociada una elevada tasa de mortalidad y morbilidad. A 

pesar de estos riesgos, afirmamos que es una maniobra útil y con frecuencia 

la última esperanza para muchos pacientes en condiciones extremas. 
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Quemaduras 

DR. CARLOS RODRÍGUEZ PEYLOUBET 







Consideraciones generales 

 Definición: las quemaduras son lesiones producidas en los tejidos vivos, por la acción de diversos agentes físicos, químicos o biológicos que provocan 

alteraciones que varían desde un simple enrojecimiento hasta la destrucción 

total de la estructura afectada (FORTUNATO BENAIM).[1] 

 Etiología: la etiología es de naturaleza variada. 

Resumimos en tres grandes grupos los agentes causales: 

 Agentes físicos 

  Térmicos. Calor: metales, líquidos, explosión de gases, llamas. 

  Frío: hielo, congelamiento. 

  Eléctricos: electricidad médica, industrial o atmosférica. 

  Radiantes: sol, rayos X, energía atómica, radium. 

 Agentes químicos 

  Cáusticos: ácidos, álcalis; quemaduras corrosivas o químicas. 

 Agentes biológicos 

  Seres vivos: insectos, aguas vivas, sapos, etc. 

El primer tejido afectado en las quemaduras es la piel. La piel está 

constituida básicamente por dos capas: la  epidermis, de origen ectodérmico y sus apéndices las faneras que son las glándulas sudoríparas, sebáceas y 

folículos pilosos, inmersas en la capa más profunda que es la dermis. La capa 
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más profunda de la epidermis, o capa germinativa, tiene la propiedad de 

regenerar las células epidérmicas. Si la quemadura no afecta esta capa es 

posible esperar una restitución  ad integrum. Las faneras tienen la posibilidad de formar células epiteliales y también proveer una cubierta cutánea de 

características propias (cicatrices retractiles, hipertróficas o queloides). 

La  dermis o corion es de origen mesodérmico. La dermis tiene en su interior a las faneras cutáneas y dos plexos vasculares, uno superficial por debajo de 

la capa germinativa y otro profundo que irriga las faneras y la hipodermis. 

Estas dos capas epiteliales cubren el tejido adiposo de grosor variable 

según las regiones. 





DIBUJO BASADO EN ESQUEMAS DEL DR. FORTUNATO BENAIM 



Clasificación de las quemaduras 

Clasificaremos las quemaduras según su profundidad, su extensión y sus 

secuelas. 

 Profundidad de las quemaduras 

Ya en la definición establecimos que, según la intensidad de la noxa, los 

tejidos pueden ser afectados en distintos grados de profundidad de 
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destrucción. Esta distinta profundidad de destrucción es lo que origina la 

clasificación en grados. 

La clasificación de Fortunato Benaim es la que se utiliza en nuestro medio, 

y se basa en la profundidad de la quemadura y su posibilidad de reparación o 

evolución.[1, 2]  Otras clasificaciones están basadas en las capas de piel que están dañadas, como la clasificación de Converse y Smith,[3] que las diferencia en grados: 

- 1º grado: afecta la epidermis. 

- 2º grado superficial: afecta la dermis superficial. 

- 2º grado profundo: afecta la dermis profunda. 

- 3º grado: afecta todas las capas cutáneas. 

BENAIM propone en 1950[1, 5] la clasificación en base a la profundidad (como 

CONVERSE y SMITH) e incorpora el concepto de la evolución de las quemaduras, 

puesto que las más superficiales curan espontáneamente (1º y 2° grado 

superficial de Converse-Smith), las más profundas deben ser injertadas (3º 

grado de Converse-Smith) quedando las de 2º  grado profundo como 

quemaduras intermedias cuya evolución es dudosa. 

En base a estos conceptos, establece la clasificación en  tipos de 

 quemaduras, eliminando la palabra grados, que invita a confusiones con otras clasificaciones también en grados, pero con distintas características. 

 Quemaduras superficiales o tipo «A»:  afectan sólo la epidermis 

conservando la capa germinativa y evolucionan hacia la epitelización 

espontánea. 

 Quemaduras intermedias o tipo «AB»:  destrucción de toda la epidermis y parcialmente de la dermis, cuya evolución es dudosa, pudiendo epitelizar 

espontáneamente o debiendo ser injertadas. 

 Quemaduras profundas o tipo «B»: epidermis y dermis dañadas totalmente formando una escara. La evolución es hacia el injerto de piel. 



501 



[image: Image 356]

Cirugía | 4ª edición | Parte II 





ESQUEMA QUE MUESTRA LA CLASIFICACIÓN DE BENAIM Y SU CORRESPONDENCIA CON LA DE 

CONVERSE-SMITH 



 Quemaduras superficiales o de tipo «A» 

Sólo se destruye la epidermis superficialmente, conservando la capa 

profunda o germinativa, por lo que hay una regeneración de nuevas células 

epiteliales en menos de 10 días, con pocas alteraciones de índole general. Hay dos subtipos: 

 Tipo «A» eritematosa 

Sólo ocurre una vasodilatación del plexo superficial que se expresa como 

un enrojecimiento y una irritación de las terminaciones nerviosas que 

provocan dolor (hiperalgesia); cursan espontáneamente y sin secuelas. Un 

ejemplo de ellas es la quemadura solar. 

 Tipo «A» flictenular o ampollar 

La vasodilatación del plexo vascular es más intensa y aparece aumento de 

la permeabilidad capilar con extravasación de plasma y la consecuente 

formación de ampollas o flictenas. Reparación en 10 a 14 días si no hay 

infección de la flictena. 
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DIBUJO BASADO EN ESQUEMAS DEL DR. FORTUNATO BENAIM. SÓLO HAY UNA VASODILATACIÓN DEL 

PLEXO VASCULAR SUPERFICIAL QUE PROVOCA ENROJECIMIENTO, CON IRRITACIÓN DE LAS 

TERMINACIONES NERVIOSAS, QUE SE TRADUCE EN DOLOR 





DIBUJO BASADO EN ESQUEMAS DEL DR. FORTUNATO BENAIM. SE VISUALIZA LA ALTERACIÓN DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR CON EXTRAVASACIÓN DE PLASMA Y LA FORMACIÓN DE AMPOLLAS EN LA EPIDERMIS. HAY IRRITACIÓN DE LAS TERMINACIONES NERVIOSAS 
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CUADRO QUE RESUME LAS CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS DE LAS LESIONES Y SU CORRELATO CLÍNICO 





EJEMPLO DE QUEMADURA POR EXPOSICIÓN SOLAR, CON FLICTENAS. QUEMADURA TIPO A AMPOLLAR O 

FLICTENULAR. EVOLUCIONA HACIA LA EPITELIZACIÓN ESPONTÁNEA CON LOS CUIDADOS ADECUADOS 



 Quemaduras intermedias o de tipo «AB» 

En esta quemadura se destruye toda la epidermis con su capa germinativa y 

parte de la dermis, formando una «escara intermedia o AB». Esta escara está 

adherida a la dermis no afectada que conserva en su estructura las glándulas 
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sebáceas, sudoríparas y folículos pilosos que son los encargados de efectuar 

la regeneración epitelial. Este recubrimiento epitelial se hace en unas cuatro semanas, pudiendo originar «cicatrices hipertróficas». Es decir, hay una 

epitelización espontánea pero con piel de menor calidad. 

Si se complica por infección o mala irrigación de células remanentes, esta 

quemadura puede profundizarse destruyendo todas las capas de piel 

transformándose en una quemadura tipo B o profunda. Por estas razones se 

las llama «intermedias» pues pueden evolucionar de dos formas: 

1.  epitelizar espontáneamente como las quemaduras tipo A a expensas de 

las faneras remanentes en la dermis, en cuyo caso las denominamos AB-

A; 

2.  profundizar con destrucción de las faneras y no poder epitelizar 

espontáneamente, comportándose como las quemaduras de tipo B, que 

deben ser injertadas, por lo que las denominamos AB-B. 

Clínicamente, la piel toma un «aspecto blanquecino o blanco rosado» pues 

por la trombosis del plexo vascular superficial no hay vasodilatación, y hay 

una hipoalgesia por la destrucción de las terminaciones nerviosas. 





DIBUJO BASADO EN ESQUEMAS DEL DR. FORTUNATO BENAIM. HAY DESTRUCCIÓN DE TODA LA EPIDERMIS INCLUYENDO LA MEMBRANA BASAL (NO HAY POSIBILIDAD DE EPITELIZACIÓN A EXPENSAS DE 

ELLA), TROMBOSIS VASCULAR SUPERFICIAL Y DESTRUCCIÓN PARCIAL DE LA DERMIS, Y DE LAS 
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TERMINACIONES NERVIOSAS, QUE SE TRADUCE EN HIPOALGESIA. QUEDAN LAS FANERAS QUE PUEDEN 

REALIZAR UNA EPITELIZACIÓN CON PIEL DE MENOR CALIDAD. LA PINZA TRACCIONA DE UN PELO PARA DETERMINAR LA PROFUNDIDAD DE LA QUEMADURA: «PRUEBA DEL PELO» 





ESQUEMA QUE RESUME LAS CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS DE LAS LESIONES Y SU EVOLUCIÓN CLÍNICA ESQUEMA QUE RESUME LA EVOLUCIÓN DE LAS QUEMADURAS DE TIPO AB O INTERMEDIAS O DUDOSAS. 

SE DENOMINAN DUDOSAS POR LA DUDA QUE GENERA SU EVOLUCIÓN, QUE PUEDE IR HACIA LA EPITELIZACIÓN O SER NECESARIO EL INJERTO 
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EN ESTA FOTOGRAFÍA SE VISUALIZA LA ZONA QUEMADA TIPO AB CON UN PUNTILLADO BLANQUECINO, QUE CORRESPONDE A LA DERMIS. PUEDE EVOLUCIONAR HACIA LA EPITELIZACIÓN ESPONTÁNEA A EXPENSAS DE LAS FANERAS QUE SE ENCUENTRAN EN LA DERMIS REMANENTE 





SE MUESTRA CLARAMENTE LA DERMIS BLANQUECINA Y ZONAS PARDUSCAS QUE SON ESCARAS 

INTERMEDIAS ADHERIDAS A PLANOS MÁS PROFUNDOS QUE AFECTAN PARCIALMENTE LA DERMIS. EL 

PACIENTE EVOLUCIONÓ FAVORABLEMENTE, CON EPITELIZACIÓN ESPONTÁNEA. NO FUE NECESARIO 

INJERTAR 



 Quemaduras profundas o tipo «B» 

Todas las estructuras, epidermis y dermis están afectadas formándose una 

escara.  Cuando los pelos de la zona quemada se desprenden con extrema 
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facilidad (signo del pelo), nos indica que la noxa ha destruido todas las capas hasta el folículo piloso y que la quemadura es profunda. No hay posibilidad 

de epitelización, esta escara se delimita y se elimina entre la tercera y cuarta semana de evolución. Hay analgesia por la total destrucción de los tejidos. La escara se presenta de color pardo oscuro, acartonada y dura. No hay 

posibilidad de epitelización debiendo injertarse la zona cruenta. 

Clínicamente se puede valorar la profundidad de la quemadura mediante 

dos pruebas: 

 la  «prueba del pinchazo»: con una aguja hipodérmica se determina la 

insensibilidad de la zona afectada. El paciente no siente el pinchazo, por 

la destrucción de las terminaciones nerviosas; 

 la «prueba del pelo»: cuando el folículo piloso se desprende fácilmente y 

sin dolor, nos indica que la dermis está afectada en profundidad. 





DIBUJO BASADO EN ESQUEMAS DEL DR. FORTUNATO BENAIM. SE MUESTRA UNA DESTRUCCIÓN DE 

TODAS LAS CAPAS DE LA PIEL, EPIDERMIS Y DERMIS. SE FORMA UNA ESCARA ACARTONADA DE COLOR 

PARDUZCO. SE DESTRUYERON LAS TERMINACIONES NERVIOSAS POR LO QUE HAY ANALGESIA, Y AMBOS 

PLEXOS VASCULARES, EL SUPERFICIAL Y EL PROFUNDO QUE SE TRADUCE EN UNA PALIDEZ DE LA ZONA AFECTADA. NO QUEDAN ELEMENTOS QUE PUEDAN REGENERAR PIEL. SE DEBE RECURRIR A LOS INJERTOS 
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CUADRO QUE RESUME LAS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y EVOLUTIVAS DE LAS QUEMADURAS TIPO B 





PACIENTE CON QUEMADURAS TIPO AB Y B. LAS ZONAS BLANQUECINAS CORRESPONDEN A 

QUEMADURAS DE TIPO B, LAS OTRAS ZONAS SON QUEMADURAS TIPO AB 



Una complicación grave en este tipo de quemaduras es el efecto 

constrictivo que provoca una escara circular tanto en el tórax como en las 

extremidades. El edema que se forma rápidamente por debajo de la escara 

rígida produce una compresión de la circulación y provoca una necrosis de 

tejidos distales por isquemia. En el tórax puede comprometer la expansión 

torácica y consecuentemente la respiración. En esos casos es necesario 
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realizar una escarotomía de descarga, que consiste en hacer una incisión en la escara, a lo largo de la extremidad en forma longitudinal.[15] Se puede realizar sin anestesia, puesto que no hay sensibilidad. La herida se abre 

espontáneamente y se descomprimen los tejidos profundos. 





PACIENTE CON QUEMADURA TIPO B EN SU BRAZO DERECHO. SE VISUALIZA CLARAMENTE LA 

COLORACIÓN BLANQUECINA QUE SE CORRESPONDE A UNA QUEMADURA TIPO B. POR ENCIMA SE NOTA EL CAMBIO DE COLORACIÓN, CORRESPONDIENDO A UNA QUEMADURA TIPO AB. EN EL CAMBIO DE 

COLORACIÓN SE NOTA UN RESALTO EN EL BORDE DEL BRAZO, ES A CAUSA DE QUE LA ZONA MÁS 

PROXIMAL TIENE UN EDEMA REGIONAL QUE SE VISUALIZA POR SER UNA QUEMADURA INTERMEDIA Y LOS 

TEJIDOS TIENEN ELASTICIDAD. EN CAMBIO EN LA QUEMADURA BLANQUECINA TIPO B SE HA FORMADO 

UNA ESCARA ACARTONADA INEXTENSIBLE, POR LA QUEMADURA EN TODA LA CIRCUNFERENCIA DEL BRAZO 

QUE IMPIDE LA EXPANSIÓN DE LA PIEL, POR LO QUE NO SE VISUALIZA EL EDEMA SUBYACENTE. EN ESTOS 

CASOS ES NECESARIO REALIZAR ESCAROTOMÍAS DE DESCARGA, PARA EVITAR QUE EL EDEMA COMPRIMA LOS TEJIDOS SUBYACENTES Y LOS VASOS, COMPROMETIENDO LA VASCULARIDAD Y PRODUCIENDO 

NECROSIS DISTAL 
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CUADRO QUE RESUME LA EVOLUCIÓN DE LOS DISTINTOS TIPOS DE QUEMADURAS 

  

Extensión de las quemaduras 

 Cálculo del porcentaje de superficie quemada 

Dos reglas han sido ampliamente aceptadas para calcular el porcentaje de 

superficie corporal quemada, es decir la «extensión de la quemadura». 

  Regla de los nueve. Ideada por E. PULASKI y C. W. TENNISSON,[5] según la cual la superficie corporal se divide en zonas a las que se les asignan valores 

del 9 al 100 o múltiplos de 9 por 100. 

  Regla de la palma de la mano. La superficie de la palma de la mano del paciente corresponde aproximadamente al 1 % de la superficie corporal. 

Si establecemos cuántas veces es necesario aplicar la palma de la mano 

sobre la superficie quemada, obtenemos el porcentaje aproximado del 

área afectada. 
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ESQUEMA DE LA REGLA DE LOS 9 DE PULASKI Y TENNISSON, CON LOS PORCENTAJES DE LAS DISTINTAS 

ZONAS DEL CUERPO 



Existen distintas proporciones entre los niños y los adultos, es por ello que 

para los primeros se utilizan otros porcentajes. 

En los niños es mayor el porcentaje de superficie que le corresponde a la 

extremidad cefálica a expensas de las extremidades inferiores. En niños de 1 

año corresponde el 18 % para la cabeza y el 14 % para las piernas. A los 5 años es de 14 % para la cabeza y del 16 % para las piernas.  El tronco y las 

extremidades superiores no se modifican. 



Localización de las quemaduras 

Las quemaduras de ciertas regiones del cuerpo presentan algunos 

problemas especiales cuando son afectadas por quemaduras profundas 

pudiendo dejar secuelas estéticas o funcionales importantes.  Estas 

«localizaciones especiales» son cráneo, cara, cuello, axilas, pliegue del codo, 512 
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manos y dedos, genitales, región inguinal, hueco poplíteo y pie.  Deben ser 

tratadas con especial cuidado. 





LOCALIZACIONES DE LAS ZONAS QUE PUEDEN DEJAR SECUELAS FUNCIONALES 
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Evaluación de la gravedad de la quemadura 

Para evaluar la gravedad tomamos en consideración la profundidad, la 

extensión, la localización, el estado previo del paciente y las lesiones 

concomitantes. Se evalúa el pronóstico de supervivencia (pronóstico de vida) y las secuelas remanentes. 

 Pronóstico de vida 

Para evaluar el pronóstico de vida se deben considerar la extensión y la 

profundidad de las lesiones. Nacen de esta valoración cuatro formas clínicas 

propuestas por F. BENAIM:[1, 4, 5, 6, 7] 

Grupo I: quemaduras leves 

Grupo II: quemaduras moderadas 

Grupo III: quemaduras graves 

Grupo IV: quemaduras críticas 





SE MUESTRAN LOS GRUPOS DE GRAVEDAD DE LAS QUEMADURAS CON SUS RESPECTIVOS PORCENTAJES Y 

EL RIESGO DE VIDA DE CADA UNO DE LOS GRUPOS 

Fuente: BENAIM, 1959 
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En los pacientes quemados generalmente coexisten quemaduras de tipo A, 

de tipo AB y de tipo B. Para evaluar el grado de gravedad es preciso hacer 

equivalencia entre las distintas quemaduras. 

  



EQUIVALENCIAS APROXIMADAS ENTRE LOS DISTINTOS TIPOS DE QUEMADURAS, QUE NOS PERMITE 

EVALUAR EL GRADO DE GRAVEDAD Y DETERMINAR A QUÉ GRUPO DE GRAVEDAD PERTENECE EL PACIENTE 

  



EJEMPLO DE CONVERSIÓN DE DISTINTOS TIPOS DE QUEMADURAS PARA ESTABLECER EL GRUPO DE 

GRAVEDAD 
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 Secuelas 

La gravedad de la secuela se determina tomando en consideración la 

localización y la profundidad  y se clasifican en leves, moderadas, graves o 

críticas según la magnitud de la misma, desde pequeñas secuelas estéticas 

(hipo o hiperpigmentación) hasta cicatrices retráctiles o mutilaciones de 

estructuras profundas. 





  

SECUELA DE QUEMADURA MAL TRATADA, CON FORMACIÓN DE IMPORTANTES CICATRICES QUELOIDES. 

ESTAS CICATRICES SON GENERADORAS DE SECUELAS FUNCIONALES, ESTÉTICAS Y CURSAN CON DOLORES 

REGIONALES. SI SE HUBIERA HECHO EL TRATAMIENTO CORRESPONDIENTE, QUE EN ESTE CASO ES CUBRIR 

LA ZONA CON INJERTOS DE PIEL, LAS SECUELAS HUBIESEN SIDO MENOS GRAVES 
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SECUELA DE QUEMADURA TIPO AB QUE HA EPITELIZADO CON CICATRICES QUELOIDES EN LA CARA, QUE 

PRODUCE UNA RETRACCIÓN DE LA COMISURA BUCAL 



Fisiopatología de las quemaduras y sus períodos evolutivos 

BENAIM[7] propuso dividir la evolución clínica de los pacientes quemados de 

los grupos III y VI (graves y críticas) en cuatro períodos: 

1.  Período de reacción inmediata 

2.  Período de alteraciones texto humorales 

3.  Período intermedio 

4.  Período de recuperación 

Los  pacientes de los grupos I y II en general no presentan trastornos 

metabólicos importantes. 
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CUADRO QUE MUESTRA LOS DISTINTOS PERÍODOS EN QUE SE PRESENTA LA FISIOPATOLOGÍA DE LAS 

QUEMADURAS. SON ESQUEMAS APROXIMADOS, QUE PUEDEN TENER DISTINTOS TIEMPOS EVOLUTIVOS, SEGÚN CADA PACIENTE 



 1. Período de reacción inmediata (RI) 

A la agresión local sigue una reacción inmediata  que algunos autores[8] 

denominan «shock neurogénico» o «reacción de alarma». Dura pocas horas y 

sus síntomas son dolor y ansiedad. Hay una reacción neuropsíquica. 





CLÍNICA DEL PERÍODO DE REACCIÓN INMEDIATA 
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 2. Período de alteraciones texto-humorales (ATH) 

Es el período donde aparecen las alteraciones humorales detectadas en 

laboratorio y alteraciones texturales provocadas por disfunciones orgánicas 

en hígado, riñón, pulmón y suprarrenales. Dura una semana y es una etapa 

fundamentalmente clínica. Es el «quemado agudo». 

Lo primero que ocurre es la alteración de la permeabilidad capilar pasando 

el plasma al intersticio, la pérdida de líquidos ocurre hacia el interior del 

organismo, como lo demostraron COPE y MOORE. 

Las alteraciones humorales se presentan clínicamente como:  

  Edema: primer signo local      

  Hipovolemia: primer signo general 

En los primeros dos o tres días hay una «etapa de retención» que se 

traduce en edema. El edema puede llegar a 5 litros o más en una quemadura 

grave. Hay un bloqueo de la circulación capilar y aumento de la viscosidad de 

la sangre y su coagulabilidad. 

La reducción del plasma circulante que pasa al intersticio por la alteración 

de la permeabilidad capilar, provoca un aumento relativo de eritrocitos 

(hemoconcentración) y un volumen minuto disminuido lo que da un menor 

flujo renal, que se traduce en oliguria. Una complicación en esta etapa es la 

insuficiencia renal aguda (IRA). 

Si el tratamiento es el correcto, entre el cuarto y séptimo día se produce la 

«etapa de eliminación»,  vuelve el plasma a la circulación disminuyendo el 

edema y aumentando la diuresis (poliuria compensadora). 

No dar plasma en las primeras ocho horas, pues por la alteración de la 

permeabilidad capilar va a ir al intersticio aumentando el edema. En esta 

etapa tener cuidado con la sobrehidratación. 

Las alteraciones texturales o disfuncionales orgánicas son provocadas por 

la disminución del aporte de O2  a los órganos[9]  como consecuencia de la 

hipovolemia y la disminución del volumen minuto. Los órganos más afectados 
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son el riñón pudiendo llegar a la IRA;[10]  el hígado, cuya disfunción puede 

manifestarse con hepatomegalia y una subictericia; las  suprarrenales 

reaccionan con una hiperfunción pues son parte del sistema de defensa del 

organismo y los pulmones pueden ser afectados por la inhalación de gases 

tóxicos, por lo que debe efectuarse un estricto control de su función. 

Los períodos de reacción inmediata (RI) y de alteraciones texto-humorales 

(ATH), forman la faz aguda de la quemadura, es el «quemado agudo», dura 

una semana aproximadamente y luego se entra al tercer período. 



  

        

  

PACIENTE QUE SUFRE QUEMADURA EN LA CARA PROVOCADA POR UNA EXPLOSIÓN. SE MUESTRA A SU 

INGRESO, Y LA EVOLUCIÓN A LAS 48 HORAS. SE APRECIA EL INTENSO EDEMA PRODUCIDO POR LA ALTERACIÓN DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR. EN ESTOS CASOS ES MUY IMPORTANTE VALORAR LA VENTILACIÓN, POR LA POSIBLE NECESIDAD DE HACER UNA TRAQUEOSTOMÍA 
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RESUMEN DE LA FISIOPATOLOGÍA EN EL PERÍODO DE LAS ALTERACIONES TEXTO-HUMORALES 

  

 3. Período intermedio (PI) 

Su duración es variable y transcurre durante el período agudo (primera 

semana) hasta el período de recuperación. Es la «etapa clínica quirúrgica» 

donde se realiza la resección de los tejidos mortificados, la preparación del 

lecho y los injertos. Termina cuando no hay más superficie cruenta. Se lo 

divide en tres etapas: 

a.  Etapa de transición (ET): es la etapa donde se determinan cuáles son las áreas a injertar. La tendencia actual es efectuar escarectomía 

precoz a fin de acortar los períodos evolutivos. 

b.  Etapa útil (EU): es el período donde se efectúan todos los injertos que cubren las zonas cruentas. Ocupa la tercer y cuarta semana y se 

extiende hasta los dos meses en pacientes graves o críticos del tipo B. 

Es aconsejable acortar estos dos períodos lo máximo posible a fin de 

realizar una pronta recuperación. 

c.  Etapa complementaria: se realizan injertos complementarios y 

curaciones. 
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En este período intermedio se puede instalar una complicación muy 

frecuente en estos pacientes: la infección,[11]  que debe ser tratada 

adecuadamente para evitar su diseminación. 





CUADRO QUE RESUME LA FISIOPATOLOGÍA EN EL PERÍODO INTERMEDIO O ETAPA CLÍNICO-QUIRÚRGICA 

  

 4. Período de recuperación 

Su duración es de entre uno y tres meses. En este período se realiza la 

rehabilitación y la terapia ocupacional para reinsertar al paciente en su medio habitual. 



RESUMEN DE LA FISIOPATOLOGÍA EN EL PERÍODO DE RECUPERACIÓN 
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Tratamiento 

 Tratamiento de las quemaduras del grupo I o leves 

Generalmente el tratamiento se reduce a curas locales en forma 

ambulatoria. Las de  tipo A curan en quince días espontáneamente. Las de  tipo AB pueden epitelizar a expensas de las faneras. En localizaciones especiales puede ser necesario hacer injertos de piel.  Las de  tipo B, es necesaria la escarectomía (resección de la escara) y cubrir con injerto de piel. 

 Tratamiento de las quemaduras del grupo II o moderadas 

Son tratadas en hospitales generales o instituciones privadas. Se repone el 

líquido por vía oral y se tratan las lesiones en forma local según su 

profundidad. 

 Tratamiento de las quemaduras del grupo III y IV, graves y críticas 

Estos grupos de quemados requieren un tratamiento en centros 

especializados y que cuenten  con equipos médicos adecuados. 

Consideraremos los primeros auxilios, el tratamiento general del paciente y el tratamiento local de las quemaduras. 





RESUMEN DEL TRATAMIENTO A CONSIDERAR EN LOS DISTINTOS TIPOS DE QUEMADURAS 
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 Primeros auxilios 

Una persona con sus ropas en llamas no debe correr porque el fuego se 

aviva y no debe permanecer de pie para evitar inhalar gases tóxicos. Tratar de cubrir el cuerpo con una manta o rodar por el suelo para que el fuego se 

apague. El agua es un elemento muy eficaz y calma el dolor inicial. Se pueden 

colocar compresas frías en las zonas quemadas para aliviar el dolor. En 

quemaduras domésticas, colocar la superficie quemada debajo de un chorro 

de agua fría. Tratar de cubrir las lesiones lo más rápido posible para evitar la contaminación y calmar el dolor. 

No dar nada por boca, ni aplicar estimulantes. 

Las quemaduras provocadas por agentes químicos deben ser lavadas con 

abundante agua para eliminar los químicos. 

Si hay paro respiratorio por inhalación de gases, realizar respiración 

artificial boca a boca. 

Los pacientes con quemaduras graves o críticas (grado III y IV de las 

clasificación de Benaim) deben ser derivados lo antes posible a un centro 

especializado, los que sufren quemaduras moderadas (grado II  de la misma 

clasificación) pueden ser tratados en hospitales de menor complejidad, pero 

con médicos especialistas. Las lesiones de menor envergadura se pueden 

tratar en consultas ambulatorias. 

Es muy importante evaluar si hay lesiones concomitantes. 

Para  transportar a un quemado hay que tener en cuenta algunas 

recomendaciones prácticas: sacarle los anillos si las manos están afectadas, 

retirarle los zapatos, cortar las ropas que puedan ser constrictivas y cubrir las lesiones con sábanas limpias. 

«Es responsabilidad del médico que lo deriva, que el paciente llegue en 

estado satisfactorio al centro de derivación».[17] Lo ideal es derivarlo dentro de las primeras 48 horas, previa aceptación del centro de derivación. 
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Ya estando en un centro asistencial se comienzan a realizar los primeros 

cuidados. Un tratamiento inadecuado en el período inicial puede provocar 

complicaciones severas. 

Hay que realizar una valoración de la gravedad de las lesiones y hacer un 

relevamiento integral de las lesiones recibidas. 

En resumen:  

 Valorar la vía respiratoria, si es necesario hacer una traqueostomía 

 Colocar vía endovenosa, preferentemente con catéter y obtener sangre 

para el laboratorio 

 Administrar analgésicos o sedantes por vía EV 

 Sonda vesical, para medir el volumen de orina expulsado 

 Evaluar las quemaduras y las lesiones concomitantes y valorar su 

extensión 

 Comenzar con el plan de hidratación 

 Administrar antitoxina tetánica y ATB cuando es necesario 

 Comenzar con el tratamiento local de las lesiones 





CONSIDERACIONES A TENER EN CUENTA EN EL TRATAMIENTO DE URGENCIA DE UN QUEMADO 
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RECOMENDACIONES PARA LA ATENCIÓN EN LOS PRIMEROS INSTANTES LUEGO DEL ACCIDENTE 

  

 Tratamiento general 

Es preciso recabar datos sobre el estado general del paciente, si es 

diabético, o padece enfermedades cardiovasculares, renales o pulmonares, y 

considerar su tratamiento y/o evolución. 

La quemadura produce una alteración en la dinámica de líquidos y 

electrolitos, y es necesario reponer el líquido intravascular perdido en la 

extravasación del plasma al  intersticio, a causa de la alteración de la 

permeabilidad capilar. Recordemos que el «líquido se pierde dentro del 

cuerpo» (pérdida de líquido rico en proteínas) en las primeras horas, lo que 

puede llevar al shock por lo que es muy importante la reposición inicial para 

evitar alteraciones sistémicas. En las quemaduras graves puede haber una piel 

seca y poco edema visible, pero en los tejidos profundos hay una importante 

extravasación de grandes volúmenes de líquido sin hinchazón visible. Cuanto 

más intensa es la quemadura, mayor es la salida de grandes moléculas por las 

paredes capilares. Por debajo de la piel quemada hay innumerables cambios 

desencadenantes de alteraciones sistémicas. Es necesaria la reposición 

inmediata del líquido extravasado al intersticio, por vía intravenosa, 

preferentemente por canalización endovenosa con catéter para poder medir 

la presión venosa central (PVC). No dar líquidos por boca y si es necesario 
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medicar con analgésicos. Si está quemada la cara y cuello o tiene una gran 

superficie quemada, es conveniente la colocación de una sonda nasogástrica 

para prevenir el vómito y broncoaspiración durante el traslado. Evaluar si es 

preciso hacer una traqueostomía, si es que hubo inhalación de humo o hay 

edema en el cuello que impida la respiración. 





PAUTAS DEL TRATAMIENTO INICIAL GENERAL DEL PACIENTE QUEMADO 



 Tratamiento de las primeras 48 horas 

Para evitar el shock hipovolémico que produce la extravasación del plasma 

hacia el intersticio, lo primero que hay que hacer es reponer el volumen. Los 

signos de descompensación circulatoria aparecen lentamente y si esto ocurre 

el tratamiento es muy difícil. De allí la importancia de la pronta y adecuada 

hidratación, sin sobrecargar el aparato circulatorio ni provocar edema 

pulmonar. 

 Síntomas y signos clínicos de la deficiencia de líquidos 

 Sed: generalmente es el primer síntoma y dura 48 horas. 
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 Vómito:  puede ser consecuencia de un colapso circulatorio, dilatación aguda del estómago o íleo paralítico. No dar líquidos por boca después de la 

quemadura. 

 SNC: se manifiesta como inquietud y desorientación provocada por hipoxia cerebral, señal de que la reposición hídrica es escasa. Es un signo muy 

característico y útil. Cuidado con administrar sedantes en los pacientes 

inquietos, pues puede ser signo de poca hidratación. 

 Reposición de líquidos las primeras 48 horas 

Debemos considerar que la pérdida de líquidos en la circulación tiene su 

punto máximo en las primeras horas después del evento, y disminuye poco a 

poco en las siguientes 48 horas. El shock clínico es evitable si se comienza con el tratamiento adecuado. 

La cantidad de líquido a reponer se calcula según la extensión de la 

quemadura, y el peso y la respuesta fisiológica del paciente. Hay varias 

fórmulas propuestas para la reposición inicial. No hay fórmulas matemáticas 

estrictas para el tratamiento de todas las quemaduras, sólo las 

consideraremos como un medio para valorar la reposición de líquidos. Las 

siguientes fórmulas expresan de un modo aproximado esas necesidades. 

Debemos considerar que es un proceso sumamente dinámico, pero sirven 

como una práctica guía. Es conveniente administrar el líquido necesario para 

evitar complicaciones posteriores, evitar la administración de coloides durante las primeras horas, pues los mismos se extravasarán al intersticio por el 

aumento de la permeabilidad capilar. 

El volumen inicial de reposición es de 1 litro en la primera hora, siguiendo 

con la reposición durante las primeras 8 horas según el protocolo de las 

fórmulas que se detallan a continuación. El período de las primeras 8 horas es el más importante, es cuando ocurren las pérdidas de líquidos más rápidas. 
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 Fórmulas de reposición 

Fórmula de Brooke (1953) 

2 ml de Ringer lactato x Kg x % de sup. quemada 

2.000 de dextrosa al 5 %  

La mitad en las primeras 8 horas 

La otra mitad en las 16 horas restantes 



Fórmula de Demling (R. H. DEMLING) 

3 a 4 ml de Ringer lactato x Kg x % sup. quemada  

(administrado en mitades, igual a la fórmula de Brooke) 

  

 Controles a tener en cuenta 

Para evitar sobrehidratación se deben tener en cuenta:  

 la diuresis (lo normal es de 30 a 50 ml por hora) 

 la PVC, que debe permanecer en valores normales; por encima de ellos 

significa una sobrecarga cardíaca del lado derecho y por debajo un 

déficit de hidratación 

 presión arterial > 90 mmHg 

 pulso < 120 x min. Gases en sangre arterial PO2 > 90 mmHg, pH > 7,35 

En presencia de anuria u oliguria se debe hacer una prueba de sobrecarga 

para determinar si hay una IRA o es un déficit de aporte. Se administra 1 litro de líquido en una hora y se espera la respuesta. Si no se elimina por orina 

puede tratarse de una IRA y hay que restringir el aporte de líquidos. 

Comprobar la hidratación de la mucosa bucal y la lengua es un dato 

importante para evaluar la hidratación. En caso de sequedad mucosa, 

hipotensión, oliguria y ansiedad o delirio pensar en déficit de aporte. 
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ESQUEMA DEL HOSPITAL BROOKE (ESTADOS UNIDOS) PARA LA REPOSICIÓN DE LÍQUIDOS. EJEMPLO 

PARA REALIZAR EL CÁLCULO DE HIDRATACIÓN 

  

 Tratamiento local 

Se debe realizar bajo estrictas normas de asepsia y  con personal 

especializado y luego de haber realizado todo el tratamiento general indicado. 

Bajo una sedación se comienza con la resección de tejidos esfacelados, es 

decir una  toilette quirúrgica. No emplear soluciones alcohólicas, ni cepillado de las lesiones. Resección de las ampollas, lavado cuidadoso con abundante 

agua, y luego se determina el tipo de curación a seguir, o cura expuesta[12, 13, 14] 

o cura oclusiva.[15, 16] 

En los centros especializados se cuenta con instalaciones adecuadas para 

realizar la cura expuesta en salas acondicionadas con camas especiales, con 

temperaturas de 33°, en boxes individuales, con aire filtrado, con sábanas 

estériles y el personal idóneo. En los hospitales generales sin la 

infraestructura adecuada, se realiza la cura oclusiva a fin de preservar las 

heridas de la contaminación. 

La  cura expuesta se emplea preferentemente en la cara y en quemaduras 

que afectan una sola cara del cuerpo, ej.: abdomen o tórax. 
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A las quemaduras se les aplica distintos tópicos, como la sulfadiacina de 

plata[14] o el acetato mafemida para prevenir las infecciones. 

La   cura oclusiva  se emplea preferentemente en las quemaduras bajo 

tratamiento ambulatorio o en pacientes internados en hospitales generales 

para evitar su contaminación. 

Técnicamente debe realizarse una buena cobertura, previa  toilette  de las heridas se colocan cremas con antibióticos, se cubre con gasa estéril y se 

cubre con apósitos algodonosos de un espesor de unos 5 cm. Luego se fijan 

las curaciones mediante vendajes a suave tensión. 



  

PAUTAS DEL TRATAMIENTO LOCAL DE LAS QUEMADURAS 
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CURACIÓN EN QUIRÓFANO DE UNA QUEMADURA EN LA MANO. SE REALIZA UNA PROLIJA TOILETTE DE LA HERIDA CON RESECCIÓN DE FLICTENAS Y TEJIDOS MORTIFICADOS, CON TODAS LAS NORMAS DE ASEPSIA 



  

SE MUESTRA LA CURACIÓN, CON COBERTURA DE LAS HERIDAS CON GASAS IMPREGNADAS EN CREMAS 

ANTISÉPTICAS Y EL VENDAJE CON APÓSITOS ALGODONOSOS DE 5 CM DE ESPESOR. SE CONCLUYE CON 

UN VENDAJE Y LA COLOCACIÓN DE UNA FÉRULA QUE EVITE LA FLEXIÓN DE LA MUÑECA 
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QUEMADURA TIPO B QUE MUESTRA EL LECHO CRUENTO CON TEJIDO DE GRANULACIÓN Y TEJIDO GRASO 

APTO PARA RECIBIR INJERTOS DE PIEL 

  

    

  

  

SE MUESTRA UN DERMÁTOMO DE PADGETT Y LA SECUENCIA DE LA TOMA DE UN INJERTO DE PIEL 

LAMINADO PARA CUBRIR ZONAS CRUENTAS. HAY OTROS MÉTODOS PARA COSECHAR PIEL: NAVAJA DE 

FINOCCHIETTO Y DERMÁTOMOS ELÉCTRICOS. SE PUEDEN MALLAR LOS INJERTOS LAMINARES, PARA OBTENER MÁS SUPERFICIE DE COBERTURA 
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A LA IZQUIERDA, UNA PIERNA CON TEJIDO DE GRANULACIÓN APTO PARA SER INJERTADA. A LA DERECHA, LA ZONA CRUENTA FUE INJERTADA CON UNA PLANCHA DE PIEL, TOMADA CON DERMÁTOMO DE PADGETT 
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Trasplante de órganos: 

generalidades 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 







Presentamos una introducción general a los trasplantes, en forma sintética, 

que será ampliada y desarrollada en forma específica para cada trasplante de 

órgano. 

 Se llama trasplante a las transferencias de órganos, tejidos o células vivas de un individuo a otro con el objetivo de mantener la integridad funcional del tejido trasplantado en el receptor. 

El trasplante se utiliza como tratamiento de aquellas enfermedades que 

anulan la función de un órgano o la reducen de tal manera que la 

insuficiencia resultante sea incompatible con la vida mientras el resto del 

organismo mantiene su función indemne. También cuando la calidad de vida 

sea inaceptable. 

«El paciente debe estar lo suficientemente enfermo para que requiera un 

trasplante y lo suficientemente compensado para poder soportarlo». 

Hay distintos tipos de injerto: 

  Aloinjerto u homoinjerto. Cuando donante y receptor son genéticamente diferentes pero de la misma especie. Más frecuente en humanos. 

  Xenoinjerto o heteroinjerto o heterólogo. Cuando donante y receptor son de especies distintas (válvulas cardíacas de cerdo en humanos). 
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  Autoinjerto. Es la transferencia de tejidos de un sitio a otro en el mismo individuo (ej.: injerto óseo para estabilizar fracturas). 

  Isoinjerto. Es la transferencia de tejidos entre gemelos idénticos entre los que no hay rechazo. 

  Ortotópico. Extracción del órgano del paciente y sustitución por el del donante. El órgano ocupa su posición anatómica normal. 

  Heterotópico. El órgano del paciente permanece como apoyo del órgano del donante y se injerta el órgano nuevo en un lugar distinto del que 

ocupa el del paciente. No se elimina el órgano enfermo, se inactiva. Es 

muy frecuente en trasplantes renales. 



Clasificación del trasplante 

 Tejidos: córnea, hueso, válvula cardíaca, piel, pelo, uñas. Los tejidos, por su menor demanda metabólica, toleran períodos prolongados de isquemia y 

pueden ser ablacionados varias horas después de la detención circulatoria. 

Pueden preservarse en bancos durante tiempos variables, que en algunos 

casos llegan a meses o años. 

 Órganos: corazón, hígado, riñón, pulmón, páncreas, intestino. Los órganos reciben irrigación por vasos exclusivos. Tales órganos, dada la especialización de sus estructuras celulares y su elevada demanda metabólica toleran 

escasos tiempos de isquemia. La posibilidad y pronóstico del trasplante 

depende de la conservación óptima de su función hasta la ablación y de la 

adecuada preservación en el período de isquemia fría hasta la reperfusión en 

el receptor. Necesitan también ser perfundidos con soluciones de 

preservación a bajas temperaturas durante su transporte para evitar 

alteraciones electrolíticas y ácido base del medio intracelular, las alteraciones de toxicidad extracelular y el efecto deletéreo de los radicales libres del 

oxígeno entre otras cosas. 

 Células: de páncreas (islotes de Langerhans), células madre de médula 

ósea, obtenidas de sangre periférica o de sangre de cordón umbilical. Ciertos 
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tipos de cáncer, trastornos genéticos o sanguíneos, alteraciones del sistema 

inmune mejoran notablemente con el empleo de células madre, que pueden 

en general ser trasplantadas con una inyección. Ej.: niños con leucemia, se 

destruyen los glóbulos blancos cancerígenos con quimioterapia y luego se 

reemplazan con células madre del cordón umbilical. 

El trasplante comienza con la denuncia de un potencial donante, continúa 

con el proceso de procuración que mantiene en buen estado  los órganos y 

tejidos del cadáver hasta que los mismos son ablacionados y posteriormente 

transportados en condiciones especiales y en un período de tiempo limitado, 

hasta donde se encuentra el receptor; para ser finalmente implantados. 



Tipo de donante 

En la actualidad los trasplantes clínicos son aloinjertos de parientes vivos o donantes cadavéricos; los primeros se utilizan preferentemente en los órganos 

pares. Los cadavéricos se utilizan para los trasplantes de órganos únicos y 

vitales. 

 Donante vivo 

En este caso el donante sigue vivo después de la donación, generalmente 

emparentados. Se pueden donar: tejidos (piel), células (médula ósea), órgano 

completo (riñón) o parte de un órgano que tenga capacidad de regeneración 

(hígado). 

 Donante cadavérico 

En este caso el donante es un individuo fallecido en muerte encefálica, en 

el cual los órganos a trasplantar son mantenidos con vida hasta el trasplante, manteniendo la irrigación los órganos a ser trasplantados. 

Por muerte encefálica se entiende el cese irreversible y permanente de las 

funciones de todas las estructuras cerebrales, lo cual es incompatible con la 

vida. 
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Se patentiza por medio del electroencefalograma isoeléctrico o plano, 

además de otras pautas técnicas que aseguran la irreversibilidad del proceso 

que lleva irremediablemente a la muerte total. En nuestra legislación, la Ley 

21.541 y el Decreto reglamentario 3.011 autorizan a un equipo formado por un 

clínico, un neurólogo o neurocirujano y un cardiólogo a certificar el 

fallecimiento de un dador mediante: 1) electroencefalograma practicado en las 

condiciones que exige el artículo 21 de la citada ley; 2) la ausencia de 

respiración espontánea; 3) pupilas midriáticas o en posición intermedia pese a estímulos fóticos intensos; 4) ausencia de reflejos oculoencefálicos durante 

las rotaciones cefálicas pasivas; 5) pruebas calóricas vestibulares negativas; y 6) prueba atropénica negativa. Una vez obtenido el dador y cumplidos los 

requisitos de ley es común realizar ablaciones múltiples (riñones, hígado, 

páncreas, huesos, corazón, pulmones, piel y córneas). 



Selección del donante 

Hay determinados criterios de selección del donante: generales y de 

acuerdo a cada órgano o tejido a trasplantar y se modifican constantemente. 

 Exclusiones: también generales y en relación a cada trasplante (enfermedad neoplásica, infecciones, antecedentes de internación psiquiátrica, embarazo, 

otras patologías a evaluar en cada caso).   



Evaluación del potencial donante 

 Evaluación de la historia clínica 

 Examen físico 

 Datos analíticos 

 Serología 

 Histocompatibilidad 

 Estudios complementarios 

543  

Cirugía | 4ª edición | Parte III 

El mayor inconveniente para el progreso de la técnica y el desarrollo de los 

trasplantes radica en el fenómeno de rechazo; para minimizarlo se busca el 

mayor parecido genético entre el donante y el receptor, lo cual ha demostrado 

ser útil hacerlo en base a la compatibilidad antigénica en los grupos 

sanguíneos principales (sistema ABO) y en un grupo de «antígenos de 

trasplante»  o de histocompatibilidad presentes sobre la membrana de las 

células del donantes conocidos como HLA (por sus siglas en inglés,  Human 

 Leukocyte Antigen) o complejo mayor de histocompatibilidad cuya expresión genética se halla regida por un  loci  genético bien identificado en el cromosoma 6. 

De todas formas, posteriormente al trasplante la persona receptora debe 

recibir fármacos inmunosupresores para evitar que el órgano sea reconocido 

como extraño y se produzca un rechazo, salvo en el caso de los isotrasplantes. 

Con la desventaja de que el paciente pierde toda su inmunidad. 



Tipos de rechazo 

Dependiendo de la velocidad con la que se produzca, se distinguen 4 tipos 

de rechazo: 

 Rechazo hiperagudo: se produce sólo horas o incluso minutos después del injerto. Es el rechazo fulminante mediado por anticuerpos, cuando el receptor 

se halla previamente sensibilizado por embarazo, transfusión o trasplante 

previo o bien porque no se ha tomado el recaudo de controlar que exista 

compatibilidad ABO. La expresión histopatológica del fenómeno es la 

destrucción del injerto en las horas o minutos que siguen a la 

revascularización, por trombosis o infarto de los pequeños vasos del injerto, 

por lo que son ineficaces todas las técnicas de inmunosupresión como 

tratamiento. Es por ello que la evaluación pre trasplante debe constar de: 

a.  verificar compatibilidad ABO; 

b. realizar pruebas cruzadas para anticuerpos tisulares (leucocitos 

donantes + suero receptor). Tipificación tisular de la compatibilidad HLA. 
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 Rechazo acelerado: se manifiesta durante los primeros días postrasplante. 

 Rechazo agudo: es aquel que se produce en el primer mes postrasplante. 

No se conoce el mecanismo exacto por el que se produce. Su mecanismo 

principal es la reacción del huésped contra el injerto conocida como HVGR 

(por sus siglas en inglés,  Host Vr. Graft Reaction) y mediada por linfocitos (reacción celular). Como respuesta de hipersensibilidad retardada, similar a la provocada por la tuberculina, causa la destrucción del injerto al cabo de días o meses, provocando infiltración mononuclear, edema y hemorragia. Como 

existe una indemnidad vascular, se puede tratar este tipo de rechazo mediado 

por células intensificando la terapia inmunosupresora. Después del rechazo 

agudo el injerto suele presentar áreas de fibrosis y otras de regeneración. 

Generalmente, luego de un episodio de rechazo agudo, pasan muchos años en 

los que existe una «adaptación»  probablemente debida al desarrollo de 

alguna «supresión»  específica para el donante en la respuesta inmune del 

receptor. 

 Rechazo crónico:  se produce meses o años después del trasplante y su 

etiología no se conoce con exactitud. Tiene muchas veces una progresión 

insidiosa pero inexorable pese a una inmunosupresión creciente, pues en esta 

modalidad el daño vascular es lo primero por extrema proliferación endotelial 

que progresivamente ocluye los vasos del injerto. 



Inmunosupresión 

Luego de realizado el implante, la lucha contra el rechazo está presidida 

por la inmunosupresión con drogas que hagan tolerables inmunológicamente 

las diferencias que quedan después de realizado el descarte de 

compatibilidades por medio de la tipificación tisular y las pruebas cruzadas. 

A excepción de los isoinjertos (trasplante entre gemelos, no hay rechazo), la 

inmunosupresión no puede detenerse después del trasplante, pero a dosis 

intensivas sólo debe usarse las primeras semanas o durante la crisis de 

rechazo. Posteriormente, el injerto puede mantenerse con dosis relativamente 
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pequeñas de fármacos inmunosupresores que desde luego tienen efectos 

adversos mucho menores. 

La eficacia de la  inmunosupresión solo puede medirse por la respuesta 

específica e inespecífica de los linfocitos en la sangre periférica y por la 

funcionalidad del injerto; de modo que la dosis de inmunosupresores solo se 

regula con base en su toxicidad. 



Fármacos inmunosupresores 

 Prednisona o metilprednisona 

Se administra a dosis elevadas (2 a 20 mg/kg/d) en el momento del 

trasplante y en los tejidos de rechazo, para ir disminuyendo hasta una dosis 

de mantenimiento de 0,2 mg/kg/d que debe darse indefinidamente. Debido a 

los efectos adversos, sobre todo en los niños en los que detiene el 

crecimiento, en ciertas ocasiones se utiliza a días alternos, pero esto reduce su capacidad inmunosupresora. 

 Azatioprina 

Es un antimetabolito que se usa desde el momento mismo del trasplante y 

que es tolerado indefinidamente por el receptor a dosis de 1,5 a 3 mg/kg/d. 

Sus efectos adversos son la depresión de medula ósea y la hepatitis. 

 Ciclofosfamida 

Es un agente alquilante y es el sustituto para los pacientes que no toleran 

la azatioprina.  Tiene con frecuencia episodios de toxicidad grave: cistitis 

hemorrágica, alopecia, infertilidad, etc. 

 Ciclosporina A 

Su acción es sumamente específica pues inhibe de manera intensa la 

formación de células T citotóxicas, lo cual resulta evidente en cultivos mixtos de linfocitos y evitando el rechazo de aloinjertos con su administración 

profiláctica. Impediría la producción de IL-2, esencial para la proliferación de los clones de linfocitos T reactivos a antígenos, aunque no inhibe las células T 
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supresoras.  Su uso ha hecho evolucionar los trasplantes clínicos pues en 

combinación con dosis bajas de prednisona suplanta con ventaja a todas las 

otras drogas debido a su especificidad. Su principal desventaja radica en su 

nefrotoxicidad y en su absorción en medio liposoluble (leche o aceite) cuando 

es administrada oralmente. 

 Otros 

Se han usado con variado suceso: 

 globulina antilinfocitaria (ALG) 

 anticuerpos monoclonales contra células T (MoAb, OKT3) 

 irradiación 

En la Republica Argentina, la Ley 24.193 (Ley de Trasplante de Órganos y 

Tejidos)  —texto actualizado por Ley 26.066—  enmarca la actividad de 


procuración y trasplante de órganos, tejidos y células a nivel nacional. Se 

agregan a continuación enlaces con mayor información: 



Sistema Nacional de Información de Procuración y Trasplante de la 

República Argentina (SINTRA) 

CRESI - Central de Reportes 



El Instituto Nacional Central Único Coordinador de Ablación e Implante 

(INCUCAI) es el organismo que impulsa, normatiza, coordina y fiscaliza las 

actividades de donación y trasplante de órganos, tejidos y células en nuestro 

país. Actúa en las provincias argentinas junto a 24 organismos jurisdiccionales 

de ablación e implante con el fin de brindar a la población un acceso 

trasparente y equitativo al trasplante. 

El INCUCAI es una entidad descentralizada que depende de la Secretaría de 

Políticas, Regulación e Institutos del Ministerio de Salud de la Nación. Sus 

acciones se orientan a dar cumplimiento efectivo a la Ley de Trasplante de 

Órganos, normativa que establece las líneas de su funcionamiento, para 

satisfacer la demanda de los pacientes que esperan un trasplante. 
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La misión del INCUCAI es promover, regular y coordinar las actividades 

relacionadas con la procuración y el trasplante de órganos, tejidos y células en el ámbito nacional, garantizando transparencia, equidad y calidad. La visión 

apunta a construir un sistema inserto en la estructura sanitaria que sea capaz de generar respuestas a las múltiples demandas de trasplantes, sustentado por 

la confianza y la actitud positiva de la comunidad hacia la donación. 
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Objetivos de aprendizaje 

 Introducir a los alumnos en los conocimientos de básicos relacionados 

con la procuración y trasplante de órganos y tejidos 

 Conocer el marco institucional y legal en el que se encuadra la actividad 

en nuestro país 

 Definir claramente en qué consiste el diagnóstico de muerte 

 Informar qué tipos de trasplantes existen y cómo se constituye la lista de 

espera para trasplantes en nuestro país 

 Entender cuáles son las limitaciones en la procuración que motivan que 

haya escasez de órganos para trasplante  

 Actualización sobre la situación de la actividad 



Introducción 

El trasplante es un tratamiento que consiste en la extracción de un órgano 

(o parte de un órgano) o tejido de un donante para ser implantado en otra 

persona con un tejido u órgano enfermo, el cual no se encuentra en 
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condiciones de cumplir las funciones vitales o cuando la calidad de vida sea 

inaceptable, producto de esta condición. 

En nuestro país se realizan los siguientes trasplantes de órganos: corazón, 

pulmón (uni o bilateral), hígado, riñón, intestino y páncreas. También se 

realizan trasplantes combinados de más de un órgano en el mismo receptor: 

reno-pancreático, hepato-renal, cardio-renal, hepato-intestinal, cardio-

pulmonar, cardio-hepático, pancreato-intestinal y hepato-pancreático. 

También se pueden trasplantar los siguientes tejidos: córneas, piel, huesos, 

válvulas cardíacas, células progenitoras hematopoyéticas y células beta de los islotes de Langerhans pancreáticas. 

La ablación es un procedimiento quirúrgico, que se realiza en un quirófano 

y bajo condiciones de estricta esterilidad, mediante el cual se realiza la 

extracción de los órganos y/o tejidos del cuerpo de un fallecido (muerte 

encefálica) con el objetivo final de realizar un trasplante en un receptor 

enfermo. Puede ablacionarse sólo un órgano (un solo equipo quirúrgico) o 

pueden ablacionarse varios órganos simultáneamente. Dicho procedimiento 

se llama ablación multi-orgánica y es realizado generalmente por varios 

equipos especializados. 

La posibilidad de realizar un operativo multiorgánico depende 

fundamentalmente del mantenimiento del potencial donante (estabilización 

de parámetros hemodinámicos-ventilatorios para asegurar la viabilidad de los 

órganos a ablacionar), pero también de la edad, el estado de salud previo, las comórbidas pre-existentes del donante, la causa de fallecimiento, los días 

previos de ARM y las intercurrencias infecciosas condicionan la realización del trasplante. Una ablación multiorgánica exitosa culmina en numerosos 

receptores trasplantados con órganos y/o tejidos. 

En el caso que se ablacionen órganos, dichos órganos son conservados a 

baja temperatura (4 °C), en condiciones de esterilidad, y con líquidos de 

preservación (solución de Wisconsin, HTK o Celsior). El tiempo de preservación desde el clampeo vascular en la ablación hasta la reperfusión en el implante 

en el receptor se denomina  isquemia fría, y debe ser lo más limitada posible 550  
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para preservar la viabilidad del órgano. Los límites máximos son variables, 

dependiendo del órgano conservado (corazón y pulmón < 4-6 h, hígado < 12-18 

h y riñón < 24-30 h). 

Tipos de donantes de órganos y tejidos 

Se define a un donante de órganos y tejidos a aquella persona que ha 

decidido donar sus órganos en vida ( donante vivo) o después de su muerte ( donante cadavérico) para ser implantados a un receptor que padece una insuficiencia terminal de algún órgano o tejido. Los donantes de órganos y 

tejidos se pueden clasificar dependiendo de una serie de variables: 

 Según se trate de un donante vivo o muerto 

 Donante cadavérico: es aquel que se convierte en donante de órganos y 

tejidos una vez ocurrido su fallecimiento, sea este diagnosticado por Paro 

Cardíaco (Donante de Tejidos a Corazón Parado1) o Bajo Criterios Neurológicos (Donante de Órganos y Tejidos a Corazón Batiente). 

 Donante vivo: Persona que decide donar algún órgano doble o parte de un órgano. 

 Según el parentesco familiar entre el donante vivo y el receptor 

 Donante vivo relacionado: para realizar la donación debe estar relacionado parentalmente hasta 4º grado con el receptor.  La ley N°27447 reconoce la 

donación entre cónyuge o unión convivencial. En estos casos se puede donar 

un riñón (órgano par), un segmento de hígado, un lóbulo pulmonar y ya 

existen casos descriptos de donación de partes de páncreas. 

1 Existen países donde hay programas de Donación de órganos por Paro Cardíaco o mejor denominados Donación de Órganos en Asistolia. Si bien la Ley Nº 27.447, en el Capítulo VIII - 

Actos de disposición de órganos y tejidos a los fines de la donación,  reconoce que el fallecimiento de una persona puede certificarse tras la confirmación del cese irreversible de las funciones circulatorias o encefálicas, aún en la República Argentina no se encuentra reglamentado  este tipo de donación de órganos, aunque constituye  un aspecto en revisión para su implementación próxima. 
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Otro tipo de donación no emparentada habilitada por la Ley N° 27.447 es la 

«donación cruzada»: donante y receptor de cada pareja deben estar 

relacionados. 

 Según la situación en el proceso de procuración y el destino del órgano o 

 tejido ablacionado 

 Potencial donante: persona fallecida que no presenta ninguna 

contraindicación médica ni legal para la donación de órganos y tejidos. 

 Donante real: se denomina así al donante al que se le ablaciona (extirpa mediante métodos quirúrgicos) uno o más órganos irrigados, para ser 

implantados. 

 Donante efectivo: es el donante al que se le ablaciona uno o más órganos irrigados con o sin tejidos, que son efectivamente implantados, de no mediar 

ninguna contraindicación u objeción para el implante. 

 Donante de tejidos: es aquel donante al que se le ablacionan sólo tejidos. 

 Según el número de órganos ablacionados en el donante 

 Donante mono-orgánico: es aquel donante real al que se ablaciona un 

órgano irrigado, siendo ambos riñones considerados órganos únicos. 

 Donante multi-orgánico: se denomina así al donante real al que se 

ablacionan más de un órgano  irrigado (riñones, hígado, pulmones, corazón, 

páncreas, intestino) con o sin tejidos. 

 Según la calidad del donante cadavérico 

 Donante ideal: es un potencial donante de hasta 50 años, sin enfermedades previas, con función normal de cada uno de sus órganos,  con menos de 24 

horas de internación y de asistencia respiratoria mecánica (ARM). 

 Donante con criterios expandidos (donante marginal o sub-óptimo): es un potencial donante que reúne determinadas características sub-óptimas, como, 

por ejemplo: edad, enfermedades previas relevantes (hipertensión arterial, 

diabetes, sobrepeso, entre otras), problemas durante el mantenimiento (paro 

cardíaco recuperado o informes anatomo-patológicos de una biopsia que 
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considera al órgano sub-óptimo). Es convertido en donante real por necesidad 

o urgencia trasplantológica. 



Potencial donante cadavérico de órganos y tejidos 

Un potencial donante en situación de muerte bajo criterios neurológicos 

(muerte encefálica) se detecta siempre generalmente en las unidades de 

cuidados intensivos (UTI). Las causas más frecuentes de muerte cerebral en 

Argentina son los  accidentes cerebrovasculares,  seguidos por los 

traumatismos craneoencefálicos y la encefalopatía anóxica. 

En esas situaciones, el médico intensivista realizará el mantenimiento del 

potencial donante, con el objetivo de perfundir adecuadamente los órganos y 

tejidos para que sean viables y puedan ser implantados en pacientes 

receptores que los necesiten. En caso de paro cardiaco es posible la donación 

aislada de tejidos (ej.: hueso, piel, córneas), para los que también hay lista de espera. El fallecimiento en paro cardíaco, ya sea en la sala común, en la 

guardia, en el domicilio de un paciente o en la morgue, permite la ablación de tejidos, en el caso de las córneas hasta 12 horas después del paro cardíaco. 



Detección de un potencial donante de órganos y tejidos 

Los avances en el área de la medicina intensiva han mejorado el pronóstico 

de los enfermos críticos, aumentando la disponibilidad de este recurso 

limitado. Una de las áreas que más ha evolucionado en los últimos años ha 

sido el tratamiento global del enfermo neurocrítico, considerado en la 

actualidad parámetro de calidad en las unidades de cuidados críticos. En 

nuestro país, desde setiembre de 2003 está en vigencia el Programa Federal 

de Procuración de Órganos y Tejidos, articulado con el Subprograma de 

Garantía de Calidad en el proceso de procuración de órganos. Se basa en la 

detección y seguimiento de pacientes neurocríticos con Glasgow 7 o menos 

(PSG < 7). Este subprograma consiste no solo en la detección y el registro de todo enfermo neurocrítico grave en hospitales seleccionados a tal fin, sino 
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también su seguimiento posterior, garantizando calidad en el tratamiento. En 

caso de evolución ominosa, procura evitar la parada cardíaca y así mantener 

una adecuada función de los órganos, lo que determina la calidad del 

desarrollo de los procesos que derivan en la realización de los trasplantes. La implementación de este subprograma ha permitido aumentar la detección de 

situaciones  de muerte encefálica, aumentando la generación de donantes 

reales. 

Desde el momento en que se sospecha la instauración de muerte 

encefálica, los cuidados del enfermo se transforman en medidas de 

mantenimiento, para lograr los parámetros fisiológicos necesarios para 

realizar el diagnóstico de muerte encefálica, manteniendo las variables 

hemodinámicas y ventilatorias que permitan la viabilidad de los órganos a 

ablacionar. 



Denuncia de un potencial donante 

La previa Ley de Trasplante de Órganos y Tejidos de la República Argentina 

marcaba la obligatoriedad de denunciar todo potencial donante de órganos y 

tejidos (Ley Nº 24.193, artículo 26). La ley actual de Trasplante de Órganos, 

Tejidos y Células Nº 27.447  exige un compromiso mayor del profesional de 

salud con la procuración de órganos y tejidos, como se expone en el Capítulo 

VIII  —  Actos de disposición de órganos y tejidos a los fines de la donación:  

«obligación de los médicos de  que certifiquen el fallecimiento al  iniciar el proceso de donación, conforme las  normas dictadas por el INCUCAI». 

Dependiendo de cada centro donde se encuentre el potencial donante, el 

comienzo  del proceso de donación puede ser realizar la denuncia al 

coordinador hospitalario de trasplante de esa institución, o colaborar con el 

mantenimiento del potencial donante hasta que llegue la guardia médica 

operativa de la jurisdicción a cargo. 

La falta de denuncia de potenciales donantes por los médicos de las 

unidades de terapia intensiva o de cualquier unidad cerrada o  shock room es la principal causa que determina la escasez de órganos para trasplante. El 
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responsable de iniciar el proceso de donación de órganos y tejidos es 

cualquier médico que haya corroborado en el diagnóstico de Glasgow < 7 o, en el caso de tejidos, el fallecimiento por parada cardiocirculatoria. 

Debido a la falta de denuncia de potenciales donantes, el Programa Federal 

de Procuración incorporó la figura del Coordinador Hospitalario de Trasplante 

distribuyendo más de  130 profesionales en los 90 hospitales de mayor 

complejidad del país. La función del coordinador hospitalario no sólo se limita a la detección del potencial donante, y a la donación efectiva de órganos para trasplante, es también el encargado de realizar la difusión en la comunidad 

hospitalaria de la temática donación-trasplante, responsable del 

cumplimiento de los subprogramas de garantía de calidad, y una figura de 

fortalecimiento institucional. 



El concepto de muerte encefálica 

La muerte es el evento que marca el fin de la vida:  los criterios médico-

legales para su diagnóstico y certificación han ido modificándose a lo largo de la historia. 

La muerte puede producirse por innumerables causas, pero cuando es por 

lesiones catastróficas que destruyen la estructura encefálica se la conoce 

como muerte encefálica y significa el fallecimiento de la persona. 

Certificar la muerte utilizando los criterios neurológicos es posible sólo 

cuando los pacientes neurológicos críticos fallecen con soporte artificial de 

funciones. El desarrollo tecnológico permite el sostén artificial y transitorio de funciones vitales. 

La pérdida total y definitiva de las funciones comandadas por el cerebro y 

el tronco cerebral, se manifiestan por la desaparición de los reflejos 

neurológicos centrales y el paro respiratorio. 

Se debe certificar la muerte a través de estudios adicionales; por ejemplo, 

un electroencefalograma  que demuestre la desaparición de la actividad 
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eléctrica del cerebro, o estudios que indiquen la ausencia de irrigación 

sanguínea al cerebro y tronco. 



Diagnóstico de muerte bajo criterios neurológicos 

«Cese irreversible en las funciones de todas las estructuras neurológicas 

intracraneales, tanto de los hemisferios cerebrales como del tronco 

encéfalo». Esta situación clínica aparece  cuando por una patología 

intracraneal de cualquier origen, hace que la presión intracraneal (PIC) se 

eleve por encima de la tensión arterial sistólica (TAS), dando lugar a la parada circulatoria cerebral. 

 

Ley Nº 27.447 

Ley de Trasplante de Órganos y Tejidos – Certificación del fallecimiento 

Art. 36.- Certificación del fallecimiento. El fallecimiento de una persona puede certificarse tras la confirmación del cese irreversible de las funciones 

circulatorias o encefálicas. Ambos se deben reconocer mediante un examen 

clínico adecuado tras un período apropiado de observación. 

Art. 37.-  Los criterios diagnósticos clínicos, los períodos de observación y las pruebas diagnósticas que se requiera de acuerdo a las circunstancias médicas, 

para la determinación del cese de las funciones encefálicas, se deben ajustar al protocolo establecido por el Ministerio de Salud de la Nación con el 

asesoramiento del INCUCAI. 

En el supuesto del párrafo anterior la certificación del fallecimiento debe ser suscripta por dos (2) médicos, entre los que tiene que figurar por lo menos un (1) neurólogo o neurocirujano. Ninguno de ellos debe ser el médico o integrante del equipo que realice ablaciones o implantes de órganos del fallecido. La hora del fallecimiento del paciente es aquella en que se completó el diagnóstico de muerte. 
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Protocolo Nacional para la determinación del cese irreversible de las 

Funciones Encefálicas 

Resolución 716/2019 (Fecha de publicación 29/04/2019; vigencia a partir del 08/05/2019) 

1.  Requisitos de inclusión: 

a.  Se  requiere que la lesión que produce el coma sea conocida, esté 

debidamente documentada, por evidencia clínica o por neuroimagen, y que a 

juicio del médico tenga magnitud suficiente para producir el daño encefálico 

total e irreversible. En los casos en que la causa de muerte no quede clara se procederá de acuerdo al punto de «situaciones especiales»  

b.  Tiempo de evolución adecuado: 

• Lesiones estructurales primarias: duración del tiempo de espera mínimo no 

requiere ser especificada. 

• Daño secundario difuso: Neonatos de 37 semanas y hasta los 2 años de 

edad: 24 horas. A partir de los 2 años de edad: 12 horas. 

c.  Ausencia de efectos de drogas bloqueantes neuromusculares y/o del 

efecto de drogas depresoras del SNC en niveles tóxicos. Pacientes intoxicados 

con depresores del SNC se procede al punto de «situaciones especiales» 

d.  Temperatura corporal central: 

• A partir de los 2 años: Mayor o igual a 32 °. 

• Niños hasta 24 meses: Mayor o igual a 35 °. 

• Sin embargo, con el fin de mantener la estabilidad clínica durante la 

exploración, se recomienda una temperatura corporal mayor o igual a 35 ° 

en todos los casos. 

e.  Descartar severos disturbios metabólicos o endócrinos. En el caso de que 

estos hubieran sido los causantes del coma para certificar la muerte se 

procederá a realizar un método complementario que evalúe el flujo sanguíneo 

cerebral. 

f.  Estabilidad hemodinámica: TAS mayor o igual a 90mmHg, o TAM mayor o 

igual a 60 mmHg en adultos (valores equivalentes en pediatría). 

2.  Examen neurológico 
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a.  Coma profundo con ausencia de toda respuesta de origen encefálico ante 

cualquier tipo de estímulo. La presencia de reflejos de origen espinal no 

invalida el diagnóstico de Muerte Encefálica. 

b.  Abolición de los reflejos de tronco encefálico: 

• Pupilas en posición intermedia o midriáticas (≥ a 4mm), arreactivas a luz. 

• Ausencia de sensibilidad y respuesta motora facial:  

•  Reflejo córneano abolido 

•  Reflejo mandibular abolido 

•  Ausencia de mueca de dolor ante estímulos nociceptivos 

• Ausencia de movimientos oculares espontáneos y reflejos: 

•  ROC sin respuesta y ROV sin respuesta 

• Reflejos bulbares abolidos: 

•  Reflejo tusígeno abolido 

•  Reflejo nauseoso abolido 

•  Reflejo deglutorio abolido 

c.  Apnea definitiva: Ausencia de movimientos respiratorios durante el test de apnea. El objetivo del test de apnea es demostrar la  ausencia irreversible de respiración espontánea cuando la PCO2 ha alcanzado los 60 mmHg. 

d.  Hipotonía flácida con ausencia de movimientos espontáneos o inducidos 

de origen encefálico. 

e.  En neonatos constatar ausencia de reflejos de succión y búsqueda. 

f.  La presencia de actividad motora de origen espinal espontánea o inducida, 

no invalida el diagnóstico de muerte encefálica. 

3.  Período de observación: demostrar persistencia de hallazgos compatibles 

con el diagnóstico de muerte (ausencia de reflejos de tronco encefálico y 

apnea) por un período de tiempo adecuado. 

a.  Neonatos desde 37 semanas y hasta cumplir los 2 meses deberá de ser al 

menos 24 horas. 

b.  A partir de 2 meses y hasta cumplir 2 años: al menos 12 horas. 
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c.  De los 2 años y hasta cumplir 6 años: al menos 6 horas 

d.  A partir de los 6 años se requerirá un período de observación de al menos 1 

hora. 

Al finalizar el período de observación deberá realizarse una nueva evaluación 

clínica, no requiriéndose repetir los métodos instrumentales auxiliares al 

finalizar el período de observación 

4.  Métodos instrumentales: la elección del método debe adecuarse a la 

situación clínica en que se encuentre el potencial donante, y las posibilidades técnicas del lugar. No es necesario repetir el o los estudios al finalizar el 

período de observación. 

• Métodos electrofisiológicos: 

•  Electroencefalograma (EEG) 

•  Potenciales Evocados: Potenciales evocados somatosensitivos, 

potenciales evocados auditivos de tronco cerebral 

• Métodos que estudian el flujo sanguíneo encefálico 

•  Arteriografía de los cuatros vasos cerebrales 

•  Angiografía cerebral radioisotópica 

•  Angiografía cerebral por angiotomografía multicorte y estudio de 

perfusión cerebral 

•  Doppler transcraneal: de elección si el operador tiene entrenamiento, 

ya que es un método que se puede utilizar en la misma cama del 

paciente, se puede repetir, y controlar la evolución del paciente. Se indica 

en situaciones especiales como influencia de drogas depresoras del SNC, 

coma metabólico, etc. 

5.  Situaciones especiales: se especifican formas de proceder en casos 

particulares como en comas metabólicos, intoxicación por drogas depresoras 

del SNC, coma de causa no aclara, entre otras situaciones, que incluir en este repaso lo haría demasiado extenso. 

6.  Anexos: en este punto del protocolo se incluyen los procedimientos de 

cómo llevar a cabo el examen neurológico, test de apnea, y otro test 
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complementario, el test de atropina (sólo para cuando no se puede realizar el 

test de apnea). 

• Test de Apnea: constituye una importante prueba para evaluar la función 

del tronco encefálico, por lo tanto, cuando no está contraindicada, esta 

prueba debe ser realizada obligatoriamente para realizar el diagnóstico de 

muerte encefálica. El objetivo del test es asegurar la presencia de apnea 

irreversible, debiendo constatarse la ausencia de movimientos respiratorios 

en pacientes no intoxicados, ni bajo el efecto de drogas bloqueantes 

neuromusculares, cuando el nivel de PaCO2 alcance o supere el umbral de 

estimulación del centro respiratorio bulbar. Esto se consigue con seguridad 

cuando la PaCO2  alcance o supere los 60 mmHg y haya superado los 20 

mmHg de diferencia en relación al valor basal. 

 

Trasplante y procuración de órganos y tejidos 

La procuración de órganos y tejidos involucra a aquellos procedimientos 

médico-legales mediante los cuales un  paciente es considerado como 

potencial donante, y a los mecanismos necesarios para el diagnóstico y 

certificación de la muerte cerebral, con el objetivo final de obtener la ablación de órganos y tejidos. Lamentablemente la procuración de «órganos 

perfundidos»  sólo es posible en una minoría de los casos de muerte (5 de 

cada 1000 fallecimientos), debido a la complejidad de los pasos que deben 

ponerse en marcha de forma coordinada para cumplir los requerimientos 

médicos, éticos y legales. La donación es un acto solidario, altruista, generoso y voluntario. 



¿Cómo es la actividad de procuración y trasplante en la 

Argentina? 

Desde al año 2009, según datos públicos del Sistema Nacional de 

Información de Procuración y Trasplante de la República Argentina (SINTRA), el número de inscriptos en lista de espera para trasplante de órganos y tejidos 
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ha ido aumentado:  actualmente 8804 personas se encuentran en lista de 

espera (TABLA 1). 





NÚMERO DE INSCRIPTOS  % 

ÓRGANOS 

Renal 

5154 

73,14 

Hepático 

1304 

18,5 

Pulmonar 

254 

3,6 

Reno-pancreático 

162 

2,3 

Cardiaco 

119 

1,68 

Hepatorrenal 

28 

0,4 

Intestino 

10 

0,14 

Cardiopulmonar 

6 

0,08 

Pancreático 

5 

0,07 

Hepato-intestinal 

3 

0,04 

Cardiorrenal 

1 

0,01 

TOTAL 

7046 

100 

TEJIDOS 

Corneas 

1728 

98,3 

Escleras 

30 

1,7 

TOTAL 

1758 

100 

TABLA 1. PACIENTES INSCRIPTOS EN LISTA DE ESPERA PARA ÓRGANOS Y TEJIDOS EN EL INCUCAI (MARZO 2020) 



A su vez, el número de trasplantes también lo ha hecho, los últimos tres 

años han sido a lo largo de la historia, los años con mayor número de 

trasplante de órganos sólidos en la Argentina. En el 2019 se rompió el récord 

histórico de donantes y trasplantes de órganos, con un total de 883 procesos 

de donación (26 % mayor al año 2018), permitieron que 1.894 pacientes en lista 561  
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de espera accedan al trasplante. De esta forma el país alcanzó una tasa de 

19,6 donantes por millón de habitantes, la más alta de la historia del Instituto Nacional Central Único Coordinador de Ablación e Implante (INCUCAI) (FIGURA 

1). 



FIGURA 1. DONANTES POR MILLÓN DE POBLACIÓN EN ARGENTINA (2015-2019) 



Los 883 donantes fueron generados por la intervención de los profesionales 

y técnicos de 260 establecimientos hospitalarios de todo el país. Un aspecto 

importante a destacar es que el 76 % de los procesos con donación de 

órganos se concretó en establecimientos sanitarios de dependencia pública. El 

53 % de los procesos de donación fueron multiorgánicos, y también se 

concretaron 934 procesos de donación de córneas. 

De los 1.894 trasplantes de órganos realizados 1.215 fueron renales, 428 

hepáticos, 114 cardiacos, 69 renopancreáticos, 35 pulmonares, 18 

hepatorenales, 5 cardiorenales, 5 pancreáticos, 3 intestinales, 1 

hepatointestinales y 1 cardiopulmonar. 

A nivel mundial como también en Europa, y así mismo en Latinoamérica el 

órgano más trasplantado es el riñón seguido por el hígado (FIGURA 2, 3 y 4). 
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FIGURA 2. DISTRIBUCIÓN Y TOTAL DE ÓRGANOS TRASPLANTADOS EN EL MUNDO (2017) 





FIGURA 3. DISTRIBUCIÓN Y TOTAL DE ÓRGANOS TRASPLANTADOS EN EUROPA (2018) 





FIGURA 4. DISTRIBUCIÓN Y TOTAL DE ÓRGANOS TRASPLANTADOS EN LATINOAMÉRICA (2018) El número de donantes cadavéricos de órganos por millón de población 

(PMP) es el indicador más utilizado para comparar la actividad entre los 

distintos países. A nivel mundial, como así también en Latinoamérica existe 

una marcada asimétrica en el desarrollo de la donación y trasplante entre los 
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países (FIGURA 5, 6 y 7). En un escenario de creciente demanda de órganos es 

fundamental el entrenamiento con el fin de aumentar la disponibilidad de 

este recurso finito. 





FIGURA 5. DONANTES CADAVÉRICOS DE ÓRGANOS POR MILLÓN DE POBLACIÓN EN LATINOAMÉRICA (2018) 





FIGURA 6. TRASPLANTE DE ÓRGANOS POR MILLÓN DE POBLACIÓN EN LATINOAMÉRICA (2018) 564  

[image: Image 411]

Cirugía | 4ª edición | Parte III 



FIGURA 7. TRASPLANTES POR MILLÓN DE POBLACIÓN EN ARGENTINA, LATINOAMÉRICA Y EN EUROPA (2018) 



Nuestro país es un referente regional de la donación de órganos y tejidos, 

esto se logró principalmente por la intervención de profesionales y 

trabajadores de la salud de todo el país,  el trabajo de los organismos 

provinciales de procuración, el compromiso de la sociedad en el acto de 

donar y un nuevo contexto legal con la implementación de la Ley Nº 27.447, 

Ley de Trasplante de Órganos, Tejidos y Células. Sin embargo, la escasez de 

órganos para trasplante implica que este procedimiento no pueda ser 

accesible para la totalidad de los pacientes enfermos en lista de espera. 

Durante el 2019 murieron 803 pacientes esperando ser trasplantados en 

nuestro país. 

Con la tasa de 19,6 donantes por millón de habitantes (DMH), la Argentina 

se acerca por primera vez al promedio anual de donantes de los países de la 

Unión Europea (22,2 DMH). En el mundo también ha habido un aumento del 

número total de trasplantes, pero aún sigue siendo insuficiente. En el año 2017 

se registraron alrededor del mundo 139.024 trasplantes de órganos, lo cual 

representa 380 trasplantes por día, sin embargo, estos  solo alcanzaron a 

cubrir el 10 % de la demanda mundial (FIGURA  2). En Latinoamérica hasta el 

momento no se realiza procuración de órganos con donantes cadavéricos en 

asistolia, sin embargo, otras regiones están utilizando este recurso, el cual en el año 2017 representó el 21,3 % de los donantes cadavéricos a nivel mundial. 
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Marco institucional de la actividad de procuración y trasplante en 

la Argentina 

El INCUCAI es el organismo que impulsa, normatiza, coordina y fiscaliza las 

actividades de donación y trasplante de órganos, tejidos y células en nuestro 

país; dependiente de la Secretaria de Políticas, Regulación e Institutos del 

Ministerio de Salud de la Nación. Actúa en las provincias argentinas junto a 24 

organismos jurisdiccionales de ablación e implante. La misión del INCUCAI es 

satisfacer la demanda de todos los pacientes  que esperan un trasplante, 

garantizando a la población un acceso transparente y equitativo al trasplante. 

El INCUCAI y los organismos provinciales actúan bajo el Programa Federal de 

Procuración de Órganos y Tejidos. Sus principales objetivos generales son: 

incrementar la procuración de órganos para implante con la finalidad de 

disminuir los tiempos de espera y reducir las listas de espera para trasplante; incrementar la obtención de tejidos para implante para eliminar la espera 

para el trasplante; y optimizar la utilización de órganos donados. 



Lista de espera de órganos y tejidos 

La lista de espera para trasplante es un registro nacional único centralizado 

en el INCUCAI de pacientes agrupados por órganos o tejidos y por situación 

clínica (emergencia o electivo). Los pacientes son incluidos en esa lista por los médicos que lideran cada uno de los centros de trasplantes de órganos y 

tejidos que han sido habilitados para tal fin por el INCUCAI en las distintas 

regiones de nuestro país. 

Al avanzar el proceso de procuración (una vez realizado el diagnóstico de 

muerte encefálica, realizando las evaluaciones médicas necesarias para 

determinar la viabilidad de órganos y tejidos), se realiza la distribución de 

órganos y tejidos entre los pacientes incluidos en cada una de las listas de 

espera nacional. En forma simultánea, el SINTRA ordena un listado 

identificando a los posibles receptores para cada órgano teniendo en cuenta 

los siguientes criterios: compatibilidad biológica entre donante y receptor 

(grupo sanguíneo, HLA), antropometría del donante y receptor (peso, altura y 
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perímetros corporales), situación clínica del receptor, lugar donde fue 

procurado el órgano, edad del receptor y antigüedad en la lista de espera. Este sistema tiene como fin promover la equidad y transparencia en el sistema de 

distribución de órganos en Argentina. Cada listado de distribución es único 

para cada operativo de procuración. La decisión final de aceptar o no un 

órgano para un determinado receptor recaen en el centro de trasplante 

responsable de haber incluido a cada paciente en la lista de espera nacional 

del INCUCAI. 



¿Qué leyes rigen el proceso de donación y trasplante de órganos y 

tejidos en Argentina? 

El  27 de Julio de 2018 se promulgó la Ley Nº 27.447, Ley de Trasplante de 

Órganos, Tejidos y Células, derogando la previa Ley Nº 24.193, mediante el 

Decreto Nº 694, con vigencia desde el 4 de agosto de 2018. Con reglamentación 

del 4 de enero del 2019, con el Decreto Nº 16/2019, incluyendo un protocolo 

que tiene como objetivo establecer pautas de actuación en el ámbito nacional 

para que los profesionales a cargo puedan llevar adelante las etapas de 

proceso de donación y trasplante dentro de las disposiciones del marco legal 

(Reglamentación INCUCAI 54/2018). 

 Principales aspectos legales de la Ley Nº 27.447 

• Disposiciones generales (Capítulo I): ámbitos de aplicación de la ley, y las actividades que quedan excluidas, además se especifican los principios de 

aplicación. 

• Derechos de las personas vinculados al trasplante (capítulo II): algunos  a 

destacar, como la cobertura integral del tratamiento y del seguimiento posterior del trasplante; el traslado prioritario por vía aérea o terrestre. 

• De los profesionales y servicios de trasplante (Capítulos III y IV): obligación de registrar a todos los pacientes en diálisis en lista de espera. Contar con un 

régimen de capacitación permanente para el personal con entrenamiento en todas las etapas del proceso donación-trasplante. 
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• Servicios de procuración (Capítulo V): los establecimientos de alta 

complejidad deberán contar con servicios destinados a la donación de órganos y tejidos que garanticen la detección, evaluación y tratamiento del donante. Mínimo un profesional que además debe: informar a las familias, garantizar el desarrollo del proceso, generar acciones de promoción, difusión y capacitación. 

• Actos de disposición de órganos, tejidos y células provenientes de personas 

(Capítulo VII) 

•  Receptor: pariente consanguíneo o por adopción hasta el 4º, cónyuge o 

unión convivencial. 

•  Donación cruzada. Donante y receptor de cada pareja deben estar 

relacionados. Registro de donación renal cruzada conforme normas del INCUCAI. 

• Actos de disposición de órganos y tejidos a los fines de la donación (Capítulo VIII): 

•  Toda persona capaz, mayor de 18 años puede en forma expresa: 

manifestar su voluntad afirmativa o negativa, restringir su voluntad afirmativa a determinados órganos o tejidos, condicionar la finalidad. 

•  Manifestación y revocación por escrito. 

•  Si no se restringe la voluntad, comprende todos los órganos y tejidos 

• Canales habilitados: 

•  INCUCAI 

•  RENAPER 

•  Registros Civiles 

•  OPAI y establecimientos asistenciales autorizados 

•  Correo Oficial  

• Requisitos para la obtención de órganos y/o tejidos de donante fallecido: «La ablación de órganos y/o tejidos puede realizarse sobre toda persona capaz mayor de 18 años, que no haya dejado constancia expresa de su oposición a que después de su muerte se realice la extracción de sus órganos o tejidos». 

• Menores de edad: autorización por ambos padres o por aquel que se 

encuentre presente, o el representante legal. 
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•  Imposibilidad de realizar la ablación ante la oposición de alguno de los 

padres. 

•  Intervención del Ministerio Pupilar ante la ausencia de personas 

autorizadas. 

• Muerte violenta: En caso de muerte violenta, antes de proceder a la ablación de los órganos y tejidos, se debe requerir la autorización del juez que entiende en la causa, el cual debe disponer la previa intervención del médico forense, policial o quien cumpla tal función, quien le debe informar si la misma no afecta el 

examen  autopsiano. Dentro de las cuatro (4) horas de diagnosticado el 

fallecimiento, el juez  debe informar al INCUCAI o al organismo provincial 

correspondiente, la autorización conferida, a través de resolución judicial fundada, con especificación de los órganos o tejidos facultados a ablacionar. 

• Certificación del fallecimiento: el fallecimiento de una persona puede 

certificarse tras la confirmación del cese irreversible de las funciones circulatorias o encefálicas. Ambos se deben reconocer mediante un examen clínico adecuado 

tras un período apropiado de observación. 

•  Los criterios diagnósticos clínicos, los períodos de observación y las 

pruebas diagnósticas que se requiera de acuerdo a las circunstancias 

médicas, para la determinación del cese de las funciones  encefálicas, se 

deben ajustar al protocolo establecido por el Ministerio de Salud de la 

Nación con el asesoramiento del INCUCAI. La certificación del fallecimiento 

deberá ser suscripta por dos médicos, entre los que figurará por lo menos un 

neurólogo o neurocirujano. Ninguno de ellos será el médico o integrará el 

equipo que realice ablaciones o implantes de órganos del fallecido. 

•  La hora del fallecimiento del paciente es aquella en que se completó 

el diagnóstico de muerte. 

•  Obligación de los médicos de que certifiquen el fallecimiento al iniciar 

el proceso de donación, conforme las normas dictadas por el INCUCAI. 
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Trasplante hepático actual  

DRES.  MATEO  POUPARD,  EMILIO  GASTÓN  QUIÑONEZ Y 

FRANCISCO JUAN MATTERA 







Introducción 

El trasplante hepático es una terapéutica quirúrgica compleja, de difusión 

extensa a nivel mundial, que ofrece una posibilidad de sobrevida a pacientes 

que previamente no la tenían. 

La supervivencia actual en las series oscila entre 80-90 % a 1 año y 70-80 % 

a 5 años de postrasplante. La mortalidad de 10-15 % de este procedimiento se 

contrapone fuertemente con el 100 % de mortalidad que padecen los 

enfermos con hepatopatías en fases terminales. 

Los comienzos del trasplante hepático se relatan en el volumen 15 de  Clio 

 Chirurgica, editado por STARZL,  GROTH  y  MAKOWKA  y en  Experience in Hepatic Transplantation, de STARZL y PUTNAM. En 1955, C. STUART WELCH, de Albania, Nueva York, informó sobre sus esfuerzos para trasplantar un hígado auxiliar en 

perros mestizos sin inmunosupresión. En 1958, FRANCIS  MOORE  describió la 

técnica habitual del trasplante ortotópico de hígado en perros (también 

THOMAS  STARZL  había desarrollado un modelo similar y efectuado más de 

doscientos trasplantes en perros). 

No fue hasta marzo de 1963, en Denver, Colorado (Estados Unidos), que se 

realizó por primera vez en humanos, en un niño con atresia de las vías biliares que se encontraba ventilado e inconsciente, quien falleció  durante el acto 

quirúrgico debido a una hemorragia profusa. Ese mismo año dos pacientes 
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adultos fueron trasplantados de hígado, sobreviviendo al acto quirúrgico, pero murieron a los veintidós y setenta y cinco  días después del trasplante, 

respectivamente. 

A lo largo de los diez años siguientes, se realizaron cerca de doscientos 

trasplantes hepáticos en todo el mundo, la mitad de éstos, por STARZL, el resto en Inglaterra (R. CALNE), Alemania (R. PILMAYER) y Francia (H. BISMUTH). Menos de una tercera parte de los pacientes sobrevivía a largo plazo (sobrevida anual, 

17 %). 

Gracias al descubrimiento de la ciclosporina por JEAN  BOREL  en Cambridge 

(Inglaterra), el trasplante hepático pasó de ser un procedimiento experimental a un procedimiento aceptado para tratar pacientes con cirrosis. En junio de 

1983,  los Institutos Nacionales de Salud (NIH) celebraron, en Maryland 

(Estados Unidos), una conferencia para alcanzar un consenso general sobre el 

desarrollo del trasplante hepático. Cuatro grupos procedentes de otros tantos 

países relataron su experiencia: 296 casos de EUA, 138 de Inglaterra, 71 de 

Alemania y 26 de los Países Bajos. La conclusión del panel de expertos fue que el trasplante hepático constituía una terapia válida para tratar las 

enfermedades terminales  del hígado, el procedimiento se difundió 

rápidamente y proliferaron los centros en todo el mundo. A cifras actualizadas al 2018, sólo en España de 27.382 pacientes trasplantados hepáticos logrados 

de un  pool  de donantes con muerte encefálica, asistolia, donantes vivos y dominó. 

La mayor dificultad para su utilización universal es la escasez de donantes. 

Existe una brecha amplia entre el número de pacientes en lista de espera y la 

disponibilidad de injertos para ellos. 

En la actualidad, los datos del Registro Mundial de Trasplantes ratifican el 

liderazgo mundial de España en este campo, que alcanzó en el año 2017 una 

tasa de 47,0 donantes por millón de población (pmp), en contraposición con 

Uruguay (con 18,9 donantes pmp), Brasil (16,3 donantes pmp) y Argentina (13,4 

donantes pmp),  siendo  estos países los que lideran la tasa de donación de 

órganos en Latinoamérica. 
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Los datos del Registro Mundial también reflejan el incremento de la 

participación española en  la  donación de órganos en el mundo: aportando 

sólo en el año 2019, el 20 % de todas las donaciones de órganos en la Unión 

Europea y el 6 % de las registradas en el mundo, pese a que España apenas 

representa el 9,1 % de la población europea y el 0,6 % de la mundial. 

En la Argentina, a partir de enero del 2019 se implementa la Ley Nº 27.447 

que se conoce como «Ley Justina», en homenaje a Justina Lo Cane, una niña 

de 12 años que falleció en noviembre de 2017 a la espera de un corazón. Esta 

ley facilitó la aplicación de la disposición del «donante presunto»  que 

considera que toda persona mayor de 18 años es donante de órganos o 

tejidos, salvo que haya dejado constancia expresa de lo contrario en vida. 

Durante 2018 la procuración de órganos experimentó un crecimiento 

interanual del 18 % y se registró  en nuestro país  una tasa de donantes de 

órganos de 15,75 % por millón de habitantes (pmh). Con la implementación de 

la Ley 27.447 en agosto del 2018, el índice de oposición a la donación, que a 

nivel nacional se mantenía en valores históricos del 42 %, descendió a una 

media anual del 32 %. 

Estadísticamente, el gradiente de pacientes en lista de espera se encuentra 

en aumento progresivo;  esto se debe,  principalmente,  al aumento de 

indicaciones para trasplante hepático, ya no sólo limitado a enfermedades 

terminales (si bien estas conforman casi la totalidad) sino también en 

pacientes  con gran deterioro de su calidad de vida (por ejemplo,  en 

poliquistosis hepáticas y hepatorrenales), también sus excelentes resultados 

logrados con el perfeccionamiento tanto de las técnicas quirúrgicas, manejo 

anestesiológico, resultados postoperatorios y sobrevida han contribuido al 

aumento del trasplante hepático como indicación, benefíciando a un mayor 

número de pacientes. Sin embargo, la cantidad de donantes no experimentó 

este aumento, y generalmente tiende a permanecer estable. La brecha entre la 

oferta y la demanda de órganos constituye un problema, que impide que este 

recurso pueda ser utilizado más ampliamente. Las medidas que buscan aliviar 

este déficit son la bipartición hepática, los donantes vivos relacionados y el 573  
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empleo de donantes con criterios extendidos, lo que obliga  a extremar la 

selección de los candidatos al trasplante. 

El desarrollo de las técnicas de bipartición hepática (un hígado para dos 

receptores) fue otra técnica que logró disminuir esta brecha. a pesar de que 

los resultados iniciales no fueron los  deseados. Actualmente, esta técnica, 

luego del refinamiento logrado, ha encontrado su lugar y permite a un mayor 

gradiente de pacientes acceder a un órgano; generalmente los receptores de 

un  split (bipartición hepática) son un pediátrico que recibe el hígado izquierdo y un adulto que recibirá el hígado derecho. 

Con el objeto de resolver la escasez de órganos y conociendo la aplicación 

de donantes vivos «emparentados» en otros trasplantes (riñón), se generó la 

idea de implementar el mismo concepto en el trasplante hepático. 

Si bien el hígado es un órgano único, su gran capacidad funcional (se puede 

vivir con el 30 % del peso del hígado normal) y su conocida capacidad de 

regeneración ha permitido que se pueda utilizar solo una porción de hígado 

para ser implantado en un receptor que lo necesita. El trasplante con donante 

vivo  rápidamente fue adoptado por los programas de trasplante hepático 

pediátrico en todo el mundo (debido a la escasez de donantes pediátricos que 

fue suplida al principio con la técnica de reducción hepática), pero que al 

incrementar el número de adultos a beneficiarse con esta técnica dejó a los 

receptores pediátricos sin esta posibilidad;  así, si bien las primeras 

comunicaciones de casos aislados surgieron de Brasil y Australia, la primera 

serie que demostró iguales resultados en receptores pediátricos con esta 

técnica se llevó a cabo en la Universidad de Chicago. En países con nula o baja donación cadavérica (Japón), se implementó rápidamente esta técnica, y fue 

en estos países donde se comenzó a realizar trasplante con donante vivo en 

receptores adultos con buenos resultados y hoy la mayor  cantidad de 

trasplantes hepáticos se realizan con esta técnica en casi todos los países 

asiáticos. Actualmente, en Argentina su mayor implementación sigue vinculada 

al ámbito pediátrico, excepcionalmente para adultos y como recurso para 
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pacientes que no pueden acceder al  pool  de órganos de nuestro país 

(extranjeros). 



Selección de pacientes para trasplante hepático  

Los objetivos generales del trasplante hepático son prolongar y mejorar la 

calidad de vida. Seleccionar a los pacientes apropiados a fin de alcanzar estos objetivos es fundamental:  el paciente debe estar lo suficientemente grave 

como para necesitar un trasplante pero no tanto como para no tolerar el 

exigente procedimiento. 

Hasta la década pasada,  el virus de la hepatitis C (VHC) era la principal 

indicación para el trasplante de hígado (TH) en los Estados Unidos  y en la 

Argentina, pero en la actualidad la esteatohepatitis no alcohólica (NASH) ha 

aumentado de manera exponencial, por lo que actualmente es la indicación 

más común de TH. Esto se debe a la disminución en el número de pacientes 

con VHC que requieren un TH debido a los modernos y efectivos tratamientos 

antivirales de los que disponemos, mientras que no existe en la actualidad un 

tratamiento igualmente eficaz para el tratamiento del hígado graso. 

En los pacientes pediátricos la indicación de trasplante hepático más 

frecuente es la atresia de vías biliares. 

En nuestro país, la falla hepática fulminante por hepatitis aguda por virus A 

(VHA) fue una indicación de trasplante muy frecuente en niños. Gracias a la 

incorporación de la vacuna del VHA al Calendario Nacional de Vacunación de 

Argentina se redujo drásticamente el número de casos y disminuyeron casi a 

cero los trasplantes por falla hepática fulminante debido a esta enfermedad. 

Argentina fue el primer país de las Américas en utilizar una sola dosis contra la hepatitis A en niños de un año, una decisión innovadora reconocida por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) dados los resultados que aún hoy, 

quince años después de incluirse en el calendario, se mantienen. 
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Etiologías  

  Enfermedad hepática crónica hepatocelular 

Hepatitis B +/- delta superinfección  

Hepatitis C 

Hepatitis tóxica 

Hepatitis autoinmune  

Hepatitis criptogénica  

  Colestasis 

Atresia de vías biliares  

Cirrosis biliar primaria  

Cirrosis biliar secundaria  

Colangitis esclerosante  

Enfermedad de Byler  

Síndrome de Alagille  

Colestasis familiar 

  Enfermedad metabólica  

 Con compromiso hepático  

Déficit de alfa1 antitripsina 

Enfermedad de Wilson  

Hemocromatosis Tirosinemia  

Glucogenosis tipo I – IV  

Otras  

 Sin compromiso hepático  

Oxalosis tipo I 

Deficiencia del ciclo de la urea  

Deficiencia de proteína C 

Hipercolesterolemia familiar  
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Amiloidosis familiar 

Otras  

  Fallo hepático fulminante-subfulminante 

Viral (A-B-Criptog.)  

Tóxica 

Metabólica  

Autoinmune 

  Vasculares 

Síndrome de Budd-Chiari  

Fístulas A/V portales  

Enfermedad veno oclusiva  

  Tumores  

Hepatoblastoma  

Hepatocarcinoma  

Hemangioendotelioma  

Neuroendocrinos  

Metastásicos (ca de colon y neuroendocrino)? 

  Miscelánea  

Fibrosis hepática congénita  

Hidatidosis 

Adenomatosis hepáticas 

Poliquistosis hepática  

Otras  

  Retrasplante 

Disfunción primaria del injerto 

Trombosis arterial post trasplante con imposibilidad de recanalización 

quirúrgica/hemodinámica 
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Rechazo crónico  

Recidiva de enfermedad de base del receptor 



Indicaciones en pediatría 

Los pacientes en los cuales se considera la realización de un trasplante 

hepático  pediátrico son los que presentan alguna de las etiologías 

mencionadas y en los cuales se observa que:  

1.  La enfermedad aguda progresa al fallo hepático 

2.  La enfermedad crónica evoluciona con factores de agravamiento de 

síntomas, mala calidad de vida, etc. 

3.  La enfermedad metabólica tiene potencial daño neurológico. 

4.  Se presentan alteraciones sistémicas secundarias a la enfermedad 

hepática. 

5.  Hepatomalignidad. 

Estas indicaciones se contraponen con contraindicaciones en el candidato a 

trasplante hepático (receptor) de tipo absoluto, como:  

1.  Malformaciones múltiples. 

2.  Alteraciones sistémicas irreversibles. 

3.  Malignidad fuera del hígado no controlable. 

4.  Infecciones sistémicas incontrolables con potencial agravamiento. 

5.  Incapacidad para mantener un tratamiento adecuado por alteración 

psicosocial severa. 



Etiologías más frecuentes en niños  

 Atresia de vías biliares extra hepáticas (AVBEH)  

La atresia de vías biliares es una colangiopatía idiopática y destructiva, de 

carácter obstructiva que afecta a pacientes en edad neonatal, secundaria a un 
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proceso inflamatorio severo que compromete los conductos biliares 

intrahepáticos y extrahepáticos; esto conlleva a una fibrosis y obliteración del tracto biliar y posterior desarrollo de una cirrosis biliar secundaria. 

Constituye la causa más frecuente de las enfermedades colestásicas (90 %) 

y el mayor  indicador de trasplante (50-60 %) en pediatría. La operación de 

Kasai porto-entero-anastomosis, cuando es realizada a tiempo (antes de los 

60 días de vida),  tiene un éxito de 30-40 %. Los restantes pacientes 

evolucionan al trasplante en dos períodos, antes de los 3 años por fallo 

hepático o después de los 5 años por alteraciones provocadas por la 

hipertensión portal. Los pacientes con AVBEH con fracaso en la cirugía de 

Kasai tienen numerosas dificultades vinculadas principalmente a la 

malnutrición, déficit vitamínico, hipertensión portal severa y deterioro de la síntesis hepática rápidamente progresiva. Los receptores pequeños tienen alta 

mortalidad en lista de espera debido a la progresión de su enfermedad y a la 

escasa oferta de donantes adecuados (pediátricos). Las alternativas para 

paliar esta situación incluyen el trasplante con donante vivo relacionado y la técnica de reducción o la bipartición como opciones reales en algunos centros 

especializados. 

 Enfermedades metabólicas 

Es la segunda indicación en edad pediátrica. Los pacientes con deficiencias 

congénitas de enzimas que tienen su actividad o son sintetizadas en el hígado 

pueden ser curados mediante el trasplante hepático. Los  hepatocitos del 

hígado trasplantado no expresan fenotípicamente el defecto genético y 

funcionan en forma normal. 

Hay dos categorías de enfermedades metabólicas, las que no ocasionan 

ningún tipo de daño hepático. En casos seleccionados, es necesario indicar el 

trasplante combinado (hígado/riñón o hígado/corazón) para tratar el defecto 

metabólico primario en el hígado y el órgano blanco dañado. La otra categoría 

es donde la lesión hepática domina el cuadro. 

El déficit de alfa-1-antitripsina es el diagnóstico más frecuente en este 

grupo. Los pacientes con fenotipo 22 que evolucionan a la cirrosis progresiva 
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(5 %) requieren de trasplante en edades tempranas. La enfermedad de Wilson, 

que se caracteriza por la imposibilidad del hígado de excretar el cobre por la bilis, con la consiguiente acumulación en el hígado y desarrollo de cirrosis, 

tiene una forma de presentación fulminante, que es invariablemente mortal 

sin trasplante. 

El reemplazo hepático para corregir un defecto metabólico debe ser 

considerado antes de que la enfermedad genere complicaciones que 

contraindiquen el procedimiento (ej.: tumor, injuria neurológica, etc.). 

 Fallo hepático fulminante 

La hepatitis viral aguda por virus A era la primera indicación de trasplante 

en nuestro medio en la población pediátrica, hasta la implementación de la 

vacunación obligatoria. 

Otras causas frecuentes de fallo hepático fulminante son la hepatitis no A 

no B, hepatitis B, enfermedades metabólicas (enfermedad de Wilson y 

hemocromatosis neonatal), hepatitis tóxicas (drogas,  Amanita phalloides) ocasionalmente hepatitis autoinmunes y un porcentaje queda sin conocer la 

causa (indeterminada). 

Ante un paciente con fallo agudo hepático se recomienda la derivación a un 

centro de trasplante precozmente a fin de instituir la terapéutica específica en el caso que la haya (ej., corticoides en autoinmunes, n-acetilcisteína en 

intoxicación con paracetamol). Hay diferentes indicadores para el trasplante, 

de ellos los más utilizados son la disminución del tiempo de protrombina y 

factor V (menor de 30 %) y el grado de encefalopatía (Clichy-Paul Brousse). El tipo de enfermedad, el comienzo y magnitud de la ictericia, el estado ácido-base son otros criterios utilizados (criterios de King’s College). Los pacientes deben ser evaluados permanentemente e incluidos en lista de espera de 

trasplante cuando las posibilidades de sobrevida sin trasplante sean menores 

que con éste y antes que desarrollen complicaciones, principalmente sepsis 

sistémica, falla multiorgánica y daño cerebral por edema que hagan inútil la 

realización del trasplante. El uso precoz del monitoreo de presión 
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intracraneana permite un mejor manejo del edema cerebral y así evitar el 

enclavamiento o daño neurológico severo. 

 Enfermedad maligna 

Si bien no son frecuentes en la  infancia, los pacientes trasplantados con 

enfermedad maligna tienen un pronóstico pobre. KONERU  informó sobre una 

sobrevida del 58 % a 2 años del trasplante. 

El hepatoblastoma, más frecuente en edad pediátrica, requiere la exéresis 

quirúrgica completa de la masa tumoral. Cuando solo puede ser resecado con 

una hepatectomía total, tiene indicación de trasplante. El sistema PRETEXT 

(extensión de la enfermedad antes de quimioterapia) clasifica cuatro estadios 

según la afectación del hígado. La indicación de trasplante  son  

hepatoblastomas únicos o multifocales que afectan a los cuatro  sectores 

hepáticos, y tumores localizados en el centro del hígado afectando al hilio o 

las venas hepáticas principales. La presencia de metástasis pulmonares o la 

afectación inicial de los grandes vasos hepáticos  al diagnóstico no es una 

contraindicación absoluta porque muchas responden a tratamientos 

neoadyuvantes en forma total o parcial, favoreciendo en este último caso a 

ser resecadas tras la quimioterapia. 

El hepatocarcinoma es de aparición rara en la población pediátrica, no así 

en la adulta. Está habitualmente ligado a diversas enfermedades metabólicas 

(glucogenosis, tirosinemia, etc.). 



Indicaciones en adultos  

El trasplante hepático es un tratamiento eficiente, eficaz y que se presenta 

como una estrategia final frente a un paciente que no cuenta con otras 

posibilidades terapéuticas una vez agotadas todas las instancias distintas al 

trasplante. Es por ello que al decidir el ingreso a lista de espera debemos 

tener en cuenta: 

1.  No existe posibilidad de tratamiento distinto al trasplante hepático: aquí subyacen distintas situaciones vinculadas a cada receptor en particular. 
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Por ejemplo,  un  paciente cirrótico, VHC, Child-Pugh  A, con un 

hepatocarcinoma pasible de resección quirúrgica. Contamos con la 

posibilidad de resecar el HCC, con enfermedad estable y continuar 

seguimientos ambulatorios, incluso tratar la hepatitis C con un índice de 

curación muy elevado y así evitar el trasplante en el paciente, 

medicación inmunosupresora de por vida y el uso de un injerto (recurso 

finito y escaso) de manera innecesaria, que en segunda instancia 

favorecerá a otro paciente que no cuente con esta posibilidad de 

tratamiento. 

2.  Investigar la existencia de contraindicaciones: Aquí caben todas las 

esferas del potencial receptor, el cual debe ser evaluado por un equipo 

multidisciplinario para encontrar los llamados puntos de alerta que 

podrían impedir a corto plazo la sobrevida del injerto y del paciente 

(especialmente el estado del aparato cardiovascular, respiratorio y 

renal), la adherencia al tratamiento y el estado psicosocial (¿está  en 

condiciones psíquicas para soportar el procedimiento y todo el 

tratamiento posterior? ¿posee un ámbito familiar o social favorable para 

llevarlo adelante?).  Esto es de vital importancia, nuevamente 

remarcamos la escasez de injertos y la elevada mortalidad o pérdida de 

oportunidad quirúrgica a la espera de un órgano, a la hora de inscribir 

un paciente a lista de espera tenemos que pensar en todas aquellas 

eventualidades que puedan interferir en el correcto funcionamiento del 

injerto y consecuentemente en la vida del receptor. 

3.  Identificar factores que puedan ser importantes en el peri y 

postoperatorio: los pacientes trasplantados hepáticos llegan por diversas 

patologías de base, y los cuidados perioperatorios y postoperatorios 

pueden variar o tener mayor relevancia en ciertos aspectos. Por ejemplo, 

en un paciente con una enfermedad trombofílica, que ingresa a lista de 

espera por enfermedad de Budd-Chiari, el equipo tratante debe estar en 

alerta constante por el riesgo de trombosis postrasplante inmediato y 

mediato, y tomar los recaudos necesarios para evitar que eso suceda y 

de suceder diagnosticar precozmente (ecografía  doppler del eje 
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esplenoportal), para evitar un nuevo trasplante mediante una cirugía con 

trombectomia y reanastomosis, o revascularización por hemodinamia. 

Como aclaraciones adicionales a la indicación de trasplante hepático 

debemos tener en cuenta dos aspectos que rigen en el momento de 

inscribirlo en lista de espera:  

1.  La sobrevida del paciente luego de la realización del trasplante es 

superior a la observada con cualquier tratamiento distinto a éste. 

2.  La calidad de vida del paciente con hepatopatía crónica es inaceptable. 

Se mencionan como contraindicaciones del trasplante hepático en la 

población adulta: 

 Contraindicaciones absolutas  

(son aquellas que impiden el procedimiento por un riesgo inaceptable o por una cuestión técnica que impide su realización) 

 Enfermedad extrahepática severa o invalidante  (cardiocirculatoria, 

respiratoria, neurológica) no relacionada con la hepatopatía crónica, e 

imposible de controlar o corregir con el trasplante hepático 

 Infección extrahepática activa, incontrolable 

 Hipertensión pulmonar severa; PAP > 45-50 mmHm 

 Malignidad extrahepática  (constituyen excepciones casos seleccionados 

de metástasis de tumores neuroendocrinos, hemangioendoteliomas) 

 Infección por HIV que no cumpla con criterios inmunológicos de 

inclusión  (linfocitos CD4+ > 100 cél/μl  o  linfocitos CD4+ > 200 cél/μl  si tiene alguna de las siguientes: TBC, candidiasis esofágica o neumonía por 

 Pneumocystis jirovecii). 

 Falla multiorgánica o compromiso neurológico irreversible en falla 

hepática fulminante 

 Contexto social desfavorable (incapacidad de llevar a cabo el tratamiento 

postoperatorio) 

 Abuso activo de drogas ilícitas, alcoholismo activo 
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 Contraindicaciones relativas 

 Edad avanzada, no hay una edad fija pero en mayores de 70 años se 

deben tomar todos los recaudos de valoraciones exhaustivas para 

determinar la viabilidad de un procedimiento mayor, de elevada 

complejidad, en cada paciente en particular. Las comorbilidades 

sumarán en contra del procedimiento no siendo estas definitivas para 

contraindicarlo 

 Obesidad mórbida (IMC > 40 kg/m2) 

 Trombosis portal extensa con compromiso de vena mesentérica 



Etiologías más frecuentes en adultos 

 Cirrosis hepática 

La cirrosis posnecrótica es la causa más común de indicación de trasplante 

hepático en adulto y su causa puede ser viral, causada por infección por virus de la hepatitis B (ya tiene tratamiento desde hace años con efectivos 

antivirales) o C (que era la indicación más frecuente hasta la aparición de los nuevos antivirales en la última década); la esteatohepatitis no alcohólica 

(NASH) la principal indicación actualmente, autoinmune o criptogénica, cuyas 

características particulares exceden este capítulo. 

La decisión de incluir en la lista de espera a un paciente con cirrosis 

hepática debe estar basada en la severidad de la enfermedad valorada por el 

puntaje Child-Pugh y/o MELD y en la presencia de complicaciones. Como regla 

general no está  indicado el trasplante en los pacientes en estadio A de la 

clasificación de Child-Pugh  que no hayan tenido ninguna complicación importante, ya que la esperanza de vida al año es mayor sin trasplante que 

con él. Se debe considerar el trasplante en todo paciente con cirrosis a partir del estadio B de Child. La supervivencia en los pacientes con estadio C 

disminuye significativamente. La aparición de complicaciones (ascitis, ictericia, hemorragia por várices, encefalopatía o síndrome hepatorenal) empeora el 
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pronóstico y son factores de agravamiento. La presencia de uno solo de estos 

indica la necesidad de incluir el paciente en lista de espera. 

 Cirrosis biliar primaria 

Es una afección crónica,  colestásica, poco frecuente,  autoinmune, que se 

caracteriza por una destrucción progresiva, mediada por inmunidad, de los 

conductos biliares intrahepáticos de mediano y pequeño calibre. Afecta por lo 

general al sexo femenino (M/V: 9/1) en un rango etareo entre los 30 y 60 años 

de edad. Se han descripto modelos matemáticos que predicen con gran 

fiabilidad la esperanza de vida sin trasplante en estos pacientes. En general se debe indicar el trasplante hepático si existe una hiperbilirrubinemia 

persistente con niveles de bilirrubina mayores de 6 mg/dl. También son 

indicaciones de trasplante las manifestaciones graves de colestasis crónica 

(prurito intratable, enfermedad ósea grave), la astenia invalidante o las 

manifestaciones de hipertensión portal (hemorragia digestiva por várices, 

ascitis). La enfermedad puede recurrir tras el trasplante (5-10 % de los casos). 

 Colangitis esclerosante primaria 

La colangitis esclerosante primaria es una enfermedad hepática colestásica 

heterogénea, idiopática, caracterizada por inflamación y fibrosis biliar 

persistentes y progresivas. Su etiología y su patogenia no se conocen bien, 

aunque en general se acepta que factores de riesgo genéticos y ambientales 

contribuyen a su aparición, así como a su progresión y resultados. La 

colangitis esclerosante primaria está  muy asociada con la enfermedad 

intestinal inflamatoria. En esta entidad la fibrosis obliterante y progresiva de los canalículos biliares lleva a una cirrosis colestática y a insuficiencia 

hepática. Entre el 5 y 20 % de los pacientes desarrollan colangiocarcinoma, por lo cual estos pacientes deben ser evaluados en forma temprana para 

trasplante hepático. Son indicación de trasplante los episodios reiterados de 

colangitis, el aumento brusco de la bilirrubinemia, la desnutrición importante y el prurito intratable. 
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 Insuficiencia hepática aguda grave 

La falla hepática fulminante complicada con encefalopatía presenta una 

mortalidad elevada que está  alrededor del 75-80 % aún con el mejor 

tratamiento (si bien es variable dependiendo de la etiología). 

A pesar de asociarse a una mortalidad temprana algo más elevada que en 

el resto de las indicaciones, el trasplante en estos casos ha demostrado 

resultados espectaculares y un pronóstico a largo plazo excelente, ya que la 

recurrencia de la enfermedad original es muy baja, incluso cuando la etiología es viral. 

La dificultad estriba en diferenciar a los enfermos que pueden sobrevivir 

sin trasplante hepático de aquellos que no pueden hacerlo y ya se mencionó 

que para ello se han establecido criterios. 



Distribución de órganos 

Para que funcione un programa de trasplante es fundamental una buena 

procuración  de  órganos de donantes cadavéricos, y que éstos sean 

distribuidos a los pacientes de manera clara,  trasparente  y equitativa,  única forma de que el proceso de donación (desinteresado y altruista) no se afecte. 

En la Argentina, hasta el año 2005 existían tres categorías de acuerdo al 

estado del candidato a trasplante:  emergencia,  urgencia  y   electivo; en cada una de ellas la prioridad era  según el tiempo en lista de espera. Existiendo 

varios centros de trasplante y más pacientes que donantes se buscó  una 

forma que fuera lo más justa posible y para ello se decidió adoptar el sistema MELD (por sus siglas en inglés,  Model for End-stage Liver Disease, Modelo para enfermedad terminal del hígado) que se utilizaba en Estados Unidos. Es un 

modelo matemático (ver TABLA  1)  para predecir mortalidad en pacientes con 

hepatopatía crónica terminal y que ha sido validado. A mayor puntaje, mayor 

gravedad de la enfermedad y mayor posibilidad de fallecer por ésta  en los 

próximos tres meses. 
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TABLA 1. FÓRMULA MELD 





TABLA 2. FÓRMULA PELD 



Los pacientes están inscriptos en una única lista nacional en la que figuran 

distribuidos en dos categorías: emergencia (falla hepática aguda) y MELD, en 

ésta la distribución es regional pero al superar los 20 puntos hay prioridad 

nacional. 

En pediatrìa para los menores de 12 años se utiliza el PELD, que no 

considera la creatinina pero incorpora la albúmina,  la edad al momento de 

inscripción y el déficit de crecimiento (TABLA 2) 

Desde este punto de vista la distribución de órganos se realiza priorizando 

la gravedad (« the sickest first») y, en caso de empate, la antigüedad en la lista. 

Sólo se consideran excepciones autorizadas por un comité  de expertos y 

determinadas patologías (excepciones regladas) a las que se les asigna puntos 

extras (HCC,  hipertensión pulmonar, amiloidosis). Desde el punto de vista 

teórico es incuestionable, pero obliga a trasplantar pacientes siempre con 

587  

Cirugía | 4ª edición | Parte III 

máxima gravedad, lo  que conlleva más posibilidad de complicaciones 

posoperatorias. 

El modelo ha funcionado en lo general satisfactoriamente pero está sujeto 

a revisión. 



Procedimiento quirúrgico  

El procedimiento quirúrgico para TH consta de tres tiempos quirúrgicos: el 

primero es una intervención quirúrgica en el donante destinada a obtener el 

injerto (que puede ser total o parcial) llamada  ablación. Es diferente según sea el donante cadavérico o vivo. El segundo tiempo quirúrgico recibe el 

nombre de   cirugía de banco, donde se acondiciona y se prepara el injerto para ser usado en el receptor, que se realiza simultáneamente con el tercer 

tiempo quirúrgico que se realiza en el receptor, y a su vez  tiene tres etapas: la remoción del hígado enfermo ( hepatectomía), la  fase anhepática  con el implante del nuevo órgano, y la  fase de reperfusión luego de que el injerto es revascularizado. 

Desarrollaremos el procedimiento para donante cadavérico y describiremos 

las variantes para donante vivo. 



Ablación multiorgánica 

 

Es importante identificar y realizar un mantenimiento óptimo del donante 

para obtener órganos de buena calidad y de funcionamiento adecuado luego 

de ser ablacionados. 

Se pueden obtener de un donante los siguientes órganos: corazón, dos 

pulmones, hígado entero o dividido ( split in situ), páncreas, dos riñones e intestino delgado, últimamente hasta el útero y numerosos tejidos (piel, 

hueso, córneas, vasos sanguíneos, válvulas cardíacas, aponeurosis). Para 

lograrlo se necesita una coordinación adecuada entre los diferentes equipos 

quirúrgicos participantes en la ablación y un donante estable. La presencia de 588  
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un anestesiólogo  o intensivista para mantener al cadáver durante el 

procedimiento es fundamental. 

La cirugía comienza con una incisión mediana abdominal y la visualización 

e inspección macroscópica de los órganos (color, tamaño, consistencia); el 

descubrimiento de un hígado cirrótico no advertido o con infiltración grasa 

masiva contraindican la ablación, así como la presencia de tumores pueden 

hacer abortar el procedimiento. Si los órganos son aptos se continuará con la 

ablación. 

Sólo se realiza la disección como para colocar las cánulas para perfundir 

sin realizar una disección de los pedículos ( técnica de ablación rápida) en casos en que el donante esté  inestable (hemodinámicamente). Para la 

remoción del páncreas e intestino delgado es recomendable la disección 

previa de los pedículos vasculares para la identificación precisa de estas 

estructuras previa al clampeo y perfusión de los órganos. 

La preservación de los órganos se hace enfriándolos  (4 °C) y 

perfundiéndolos con soluciones de preservación (Eurocollins,  solución de 

Beltzer o Wisconsin, HTK o Celsior). 

 Técnica de ablación clásica 

Se comienza por una incisión xifopubiana que puede ser ampliada con 

incisiones transversas; si se va a ablacionar páncreas o realizar una 

bipartición hepática es recomendable no abrir el tórax para no desestabilizar 

al donante (FIGURA 1). 

Se inicia por la inspección en búsqueda de lesiones/tumores que puedan 

contraindicar el uso del órgano. Una vez corroborada la viabilidad del órgano 

se procede a la  sección del ligamento falciforme y la sección de la  pars 

fláccida del epiplón menor donde se reconoce o no la presencia de una 

arteria hepática accesoria rama de la coronaria estomática (FIGURA 2). 
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FIGURA 1. INCISIÓN E INSPECCIÓN EN EL DONANTE 





FIGURA 2. IDENTIFICACIÓN DE ARTERIA HEPÁTICA IZQUIERDA 



Se aborda el pedículo hepático de derecha a izquierda, se procede a la 

identificación y sección del colédoco por encima del borde duodenal, se 

seccionan los vasos del peine duodenal y la arteria pilórica, previa ligadura o coagulación de los mismos, se diseca la arteria hepática común identificando 

el nacimiento de la arteria gastroduodenal, que se liga y secciona cerca de su origen para no lesionar a la arteria pancreáticoduodenal derecha superior ni 

una rama hepática derecha proveniente de la arteria mesentérica superior; 

por detrás aparece la vena porta que es necesario liberar hasta la 

desembocadura de la vena esplénica (FIGURA 3). 
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FIGURA 3. DISECCIÓN EN EL PEDÍCULO DONANTE (ARTERIA HEPÁTICA DERECHA DE LA MESENTÉRICA SUPERIOR) 



Si se va a ablacionar el páncreas, se secciona el duodeno (con sutura 

mecánica), se abre el ligamento gastrocólico y se visualiza la glándula. En este momento se continúa con su disección (FIGURA 4). 





FIGURA 4. DISECCIÓN EN ABLACIÓN COMBINADA CON PÁNCREAS 



A nivel del hiato diafragmático se debe movilizar la aorta supracelíaca 

reparándola para el clampeo,  a fin de facilitar el acceso a ella  se puede 

seccionar el pilar diafragmático izquierdo (FIGURA 5). 
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FIGURA 5. REPARO DE AORTA SUPRACELÍACA 



En    el compartimento inframesocolónico se repara la aorta para ser 

canulada por debajo del nacimiento de la arteria mesentérica inferior que 

puede ligarse (FIGURA  6). Mientras tanto se completa la movilización  del 

duodeno-páncreas. Se reconoce el nacimiento de la arteria mesentérica 

superior y la existencia o no de una rama derecha hepática proveniente de 

ella. 













FIGURA 6. REPARO ENTRE LIGADURAS DE AORTA (SEDA) REPARO DE VENA MESENTÉRICA INFERIOR 

(LINO) 



Se diseca la vena cava inferior infrahepática identificando el nacimiento de 

las venas renales. Completada esta disección (que se realiza simultáneamente 

con el equipo de procuración  cardiopulmonar), se procede a realizar la 

heparinización sistémica y luego la canulación por la aorta infrarrenal y por la 592  
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porta seccionándola en el origen o ingresando por la vena mesentérica 

inferior; se perfunde (con solución de preservación UW o HTK) el hígado por 

doble acceso (arterial y portal) y el resto de los órganos (páncreas, riñones e intestino) por vía arterial (FIGURA 7). 















FIGURA 7. CANULACIÓN PORTAL POR VENA MESENTÉRICA INFERIOR CANULACIÓN DE AORTA ABDOMINAL 



Antes  o inmediatamente iniciado  el  enfriamiento se debe vaciar el 

contenido de la vesícula para evitar el efecto deletéreo de los ácidos biliares sobre el epitelio biliar, y evitar la formación de cristales que ocluyan la vía biliar principal. Se secciona la vena cava inferior a nivel de su entrada en la aurícula derecha para permitir la salida de sangre y líquido de perfusión. Se 

clampea la aorta a nivel supracelíaco (esta maniobra es previa a la perfusión 

con las sustancias ricas en potasio). Una vez que el hígado está  enfriado y 

bien perfundido (FIGURA 8) se recorta el diafragma y la vena cava superior a la entrada de la aurícula derecha. La vena cava inferior se secciona por encima 

de la entrada de las venas renales y la aorta, con un collarete ( cuff) alrededor del tronco celíaco. 
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FIGURA 8. ENFRIADO DURANTE PERFUSIÓN DE SUSTANCIAS DE PRESERVACIÓN 



 Técnica de ablación rápida 

Una vez finalizada la incisión mentopubiana y determinada la aptitud de los 

órganos a ablacionar, con un mínimo de disección  (FIGURA  9)  se canulan la 

aorta inframesentérica y la vena porta con un catéter que se introduce por la 

vena mesentérica inferior y se progresa; igualmente se repara la aorta a nivel del hiato y se perfunden los órganos con solución de UW o con HTK a 4 °C 

(FIGURA 7), con lo cual se enfrían y luego se realiza la ablación en un campo 

exangüe. También se comienza por el borde derecho del pedículo hepático 

seccionando la vía biliar que se lava, el peine duodenal, la arteria 

gastroduodenal, se avanza por el borde superior del duodeno, se secciona la 

arteria pilórica incluyendo la grasa del epiplón menor, se progresa hasta el 

borde derecho del esófago para incluir a la arteria coronaria estomática y 

eventualmente una rama hepática izquierda. 

Se secciona el páncreas que permite reconocer la  vena porta y la 

mesentérica superior que se secciona lo más distal posible. A continuación, se identifica la arteria mesentérica superior sobre la tercera porción del 

duodeno, se secciona y se diseca por su cara izquierda hasta llegar a la aorta que se secciona por encima del nacimiento de las arterias renales (incluyendo 

tronco celíaco, arteria mesentérica superior y una eventual rama hepática 

derecha que nace de ésta). 
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FIGURA 9. DISECCIÓN ABLACIÓN RÁPIDA, PREVIO A CANULACIÓN 



Para completar la remoción  del hígado queda seccionar la vena cava 

inferior por encima de las renales y la superior con el diafragma que la rodea. 

De este modo se ahorra tiempo de disección a corazón batiente, lo cual es de 

suma utilidad en donantes inestables, pero requiere entrenamiento adicional 

para saber identificar estructuras vasculares en terreno exangüe. El grupo que implantará el hígado ablaciona sistemáticamente los vasos ilíacos del donante 

en la eventualidad de que se los requiera para la reconstrucción portal y/o 

arterial durante la cirugía de banco o en el implante. Finalizada la ablación de los órganos, comienzan los demás equipos a ablacionar los diversos tejidos. 



Cirugía de banco  

Es el procedimiento que se efectúa en el hígado donante una vez que llega 

al centro donde se encuentra el receptor y tiene por objeto la preparación del órgano previa a su implante. La cirugía de banco ( back-table) se realiza generalmente en forma simultánea con la etapa de la hepatectomía en el 

receptor. Consiste en preparar el órgano donante de manera tal que queden 

eliminados todos los tejidos celuloganglionares y musculares que acompañan 
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al hígado luego de la ablación en bloque, dejando los vasos libres y 

acondicionados para poder ser anastomosados (FIGURA 10). 

En este paso se reconocen las variaciones anatómicas y se procede a la 

reconstrucción en caso de encontrarse arterias múltiples. Es en este momento 

cuando se efectúa, de ser necesaria, la reducción hepática, o la bipartición 

( split ex situ); ésta  última puede realizarse durante la ablación a corazón batiente ( split in situ), que permitiría disminuir el tiempo de isquemia, la disminución de las complicaciones que se observaría al realizar la bipartición según algunos autores no ha podido ser demostrada en series prospectivas. 





FIGURA 10. HÍGADO POST  BACK-TABLE, PREVIO AL IMPLANTE EN EL RECEPTOR 



Cirugía en el receptor  

 Hepatectomía 

Es la primera fase del trasplante y es la parte más variable, pudiendo ser 

sencilla en receptores con poca hipertensión portal y sin cirugías  previas 

hasta imposible de ser cumplimentada (receptores con múltiples cirugías y 

peritonitis plástica). La descripción de esta etapa lo es con fines didácticos ya que el cirujano experimentado determinará  por dónde comenzar y cómo 

seguir. La disponibilidad de tecnología (coagulador de argón, bisturí 
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ultrasónico, clips, etc.) y el manejo anestesiológico adecuado facilitan su 

realización. 

Se recomienda una amplia incisión bisubcostal con o sin prolongación 

mediana hasta el xifoides (que puede ser resecado) (FIGURA 11), lo que permite un cómodo acceso a la cavidad subfrénica derecha y a la vena cava 

suprahepática verticalmente. Para la correcta exposición se usa un separador 

autoestático (FIGURA  11). Si la vena umbilical es de tamaño considerable se 

aconseja su remoción total para dejarla como injerto venoso de ser necesario. 





FIGURA 11. INCISIÓN Y COLOCACIÓN SEPARADOR AUTOESTÁTICO 



La disección posterior varía dependiendo de la presencia o no de 

adherencias; en casos fáciles (escasas adherencias e hipertensión portal 

escasa o moderada) se aconseja continuar con la movilización de los dos 

lóbulos seccionando el ligamento triangular izquierdo, la  pars  fláccida del epiplón menor y luego el ligamento triangular derecho rotando el hígado 

hacia adelante, maniobra que permite llegar a la vena cava inferior 

retrohepática. Una vez que se llega a este punto, el paso a seguir varía 

dependiendo de que se reseque la cava con el hígado o se la deje en su lugar 

( piggyback); en el primer caso, se diseca la vena cava por el borde posterior, se liga y secciona la vena suprarrenal derecha y entre el diafragma y la vena 

cava se pasa hacia el pilar derecho del diafragma (FIGURA 12). 
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Si se opta por la técnica de  piggyback, es necesario seccionar el ligamento dorsal del hígado que une el caudado al segmento VII por detrás de la vena 

cava, y disecar la vena cava inferior por su cara anterior, separándola del 

hígado, para lo cual es necesario aislar y seccionar las suprahepáticas 

accesorias una por una, previas ligaduras por transfixión o sutura, teniendo 

especial precaución de hacerlo por el plano adventicial y no por la cápsula de Glisson. Se avanza así hasta las suprahepáticas principales; esta maniobra no 

siempre es posible efectuarla en su totalidad sin recurrir a la disección del 

pedículo hepático, y en casos de significativa hipertrofia del lóbulo de Spiegel puede ser necesario seccionar la porta para completarla. 

Comenzamos la disección del pedículo hepático, remarcando que cuando la 

hipertensión portal es muy importante y el sangrado difícil de interrumpir es 

recomendable abordarlo de entrada para realizar la ligadura precoz de las 

ramas de la arteria hepática, con lo que se logra disminuir el sangrado (por 

hipertensión portal), se secciona el peritoneo cercano al borde inferior del 

hígado y se seccionan nervios y linfáticos hasta identificar los tres elementos importantes: la vía biliar principal, las ramas de la arteria hepática y el tronco de la vena porta, que se seccionan lo más cercano posible al parénquima 

hepático, proporcionándoles la mayor longitud; esta disección es sumamente 

variable dependiendo de dos factores fundamentales, cirugías previas sobre el 

pedículo hepático o trombosis portal con cavernomatosis, que dificultan 

enormemente la disección. 















FIGURA 12. DISECCIÓN VENAS SUPRAHEPÁTICA Y CAVA 
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En casos de hepatectomías con cirugías previas y/o hipertensión portal 

importante se puede recurrir a la confección de un  shunt mesentérico-cava o colocar al paciente en bomba de inicio,  previo a iniciar la movilización de 

hígado o la disección del pedículo. 

 Fase anhepática 

Concluida la movilización del hígado y la disección de los elementos del 

pedículo realizamos una prueba de clampeo (vena cava y porta), con la 

finalidad de evaluar la repercusión hemodinámica en el receptor (FIGURA 13). Si es bien tolerada (TA y gasto cardíaco no deben caer de 30 %) se procede con 

la hepatectomía total; caso contrario se procederá a una de las dos técnicas 

que se describirán a continuación. 

 Técnica de piggyback (conservación de la vena cava): esta técnica se utiliza en aquellos pacientes que debido a que no han desarrollado suficiente 

circulación venosa colateral al territorio cava superior no logran compensar la falta del flujo a la circulación sistémica producida por el clampeo del territorio venoso infradiafragmático, por lo que al dejar la vena cava retrohepática en su lugar se evita esta interrupción del retorno venoso, disminuyendo las 

posibilidades de hipotensión durante la fase anhepática. 

Por ello, pacientes con hipertensión portal leve, metabolopatías con hígado 

no cirrótico o pacientes con falla hepática fulminante suelen ser candidatos 

para este procedimiento. Otro grupo de pacientes que se benefician con esta 

técnica son aquéllos que presentan algún grado de insuficiencia renal que se 

agravaría con el clampeo de la vena cava infrahepática, con la consecuente 

congestión venosa en el lecho renal. 

En pacientes sin hipertensión portal (como sucede en pacientes con 

metabulopatías o falla hepática fulminante) la confección de un  shunt portocava-termino-lateral transitorio antes de la hepatectomía suele ser de utilidad ya que, además de aumentar el flujo sanguíneo sistémico circulante, 

disminuye las complicaciones relacionadas con una hipertensión portal 

aguda, como puede ser el estallido esplénico y la congestión esplácnica 

(FIGURA 14). 
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FIGURA 13. CLAMPEO TOTAL HEPÁTICO 









FIGURA 14.  SHUNT PORTO-CAVA EN FASE ANHEPÁTICA 



 By pass veno-venoso: en los enfermos de más de 15 kg de peso y que no 

toleren la prueba de clampeo, un  by pass veno-venoso con la ayuda de una bomba centrífuga no heparinizada tipo bio-medicus puede ser de utilidad. 

Esto se logra canulando la vena safena (ya sea por disección o por punción), 

que derivará toda la sangre de la cava inferior y la vena porta, derivando de 

esta manera la sangre del territorio portal hacia la bomba centrífuga y de allí hacia la vena axilar (territorio vena cava superior) o vena yugular interna 

(FIGURA  15). Así, el paciente estará más estable termodinámicamente y los 

riñones no sufrirán de hipertensión venosa consecuente al clampeo. El 

empleo de esta técnica en la actualidad es excepcional. 
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FIGURA 15. BOMBA VENO-VENOSA 





FIGURA 16.  SECCIÓN DE LA VENA CAVA SUPERIOR 









FIGURA 17. FASE ANHEPÁTICA 
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Se procede a completar la hepatectomía total. Para ello clampeamos la 

vena cava inferior infrahepática por encima de las renales y la vena cava 

inferior suprahepática tomando en el clampeo parte del diafragma; luego 

seccionamos la vena cava suprahepática incluyendo los ostium de las venas 

suprahepáticas (FIGURA 16), y por debajo, la cava infrahepática completando la hepatectomía total y entrando en la fase anhepática (FIGURA  17). En caso de 

que se realice la técnica de  piggyback (FIGURA 18), se hará un clampeo de las venas suprahepáticas en su ingreso a la vena cava inferior (tratando de incluir las tres);  caso contrario procedemos primero a la sección y sutura de la 

suprahepática derecha y el clampeo de la izquierda y media, seccionándolas a 

nivel del parénquima hepático (FIGURA 19). 





FIGURA 18. HEPATECTOMÍA CON TÉCNICA  PIGGYBACK 





FIGURA 19. IMPLANTE CON  PIGGYBACK 
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Esta técnica, cuando el injerto es notoriamente más pequeño dado que de 

no ser así puede ser insuficiente el  out flow del hígado, ocasionar congestión y un síndrome de Budd-Chiari;  si esto ocurriera,  se puede resolver 

anastomosando la vena cava infrahepática del donante a la vena cava del 

receptor en forma término-lateral. En la fase anhepática, que debe ser lo más 

breve posible, tenemos la posibilidad de  efectuar un control de la hemostasia del lecho hepático, de la vena cava retrohepática (en caso de  piggyback), del diafragma correspondiente al ligamento triangular derecho y del pilar 

diafragmático antes de colocar el hígado, ya que una vez colocado va a ser 

mucho más dificultoso. Además, en la fase anhepática se inicia la 

inmunosupresión. 

 Implante 

Por último, comenzamos el implante propiamente dicho. Una vez finalizada 

la cirugía de banco y preparado adecuadamente el órgano a implantar, se 

comienza por realizar la sutura de la vena cava inferior suprahepática (FIGURA 20), que se ha ampliado a expensas de seccionar los puentes que separan las 

tres venas suprahepáticas, mediante un surget de polipropileno 4 o 5-0, 

controlando una buena aposición del endotelio. Luego se efectúa la 

anastomosis de la vena cava inferior infra hepática durante la cual 

comenzamos el lavado del injerto con solución de lactato a 4 °C para asegurar 

la eliminación de las sustancias de preservación que son muy ricas en potasio 

y que pueden provocar un paro cardíaco en el momento del desclampeo. 





FIGURA 20. SUTURA DE LA VENA CAVA INFERIOR SUPRAHEPÁTICA 
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En los casos en que haya sido preservada la vena cava del receptor, como 

sucede con la técnica de  piggyback, se procederá a la anastomosis del ostium superior de la vena cava donante con las venas suprahepáticas del receptor, 

las cuales se amplían seccionando sus espolones para lograr una sola boca; 

solidarizar las tres es la situación ideal con lo cual se logra una boca de mayor tamaño y se asegura una buena salida venosa. Como ya mencionamos esto no 

siempre es posible. 

Finalizada  esta anastomosis se lava el injerto y luego se cierra el ostium 

inferior con una sutura continua. Se pueden anastomosar las venas cavas 

donante y receptora en forma látero-lateral; no la recomendamos porque 

debe realizarse un clampeo casi total de la vena cava receptora. En casos de 

hígados hiperreducidos (segmentos II y III) se realizará la anastomosis de la 

vena suprahepática izquierda directamente sobre la vena cava. 

A continuación se efectúa la anastomosis de la vena porta (FIGURA  21). Se 

realiza en forma término-terminal con aposición adecuada del endotelio y con 

una sutura continua de polipropileno 5-0 o 6-0, según el caso. Una vez 

finalizada esta se procede al desclampeo finalizando el tiempo total de 

isquemia del órgano (FIGURA 22). En este momento finaliza la fase anhepática 

quedando el hígado revascularizado sólo por sangre portal. 
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FIGURA 21. ANASTOMOSIS DE VENA PORTA                                                                            



















FIGURA 22. SUTURA Y REVASCULARIZACIÓN DE VENA PORTA 



El próximo paso es la anastomosis arterial que generalmente se efectúa 

con el tronco celíaco del donante y la confluencia de la arteria hepática con la gastroduodenal del receptor (FIGURA  23). Las variantes de este tipo de 

anastomosis son múltiples dada justamente la frecuencia de variaciones 

anatómicas, tanto del donante como del receptor, debiendo adecuar la técnica 

a cada caso en particular. La realizamos siempre con polipropileno 7 u 8 ceros, suturas continuas preferentemente. De no disponer de arteria hepática en el 
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receptor, ya sea porque se hallara trombosada (embolizaciones previas) o 

resultara disecada la íntima, se puede recurrir a anastomosar la arteria 

donante con la arteria esplénica del receptor, ya sea en forma látero-terminal o término-terminal; otra posibilidad es interponer un injerto vascular (arteria ilíaca del donante o vena safena) y anastomosarlo con la aorta directamente. 



















FIGURA 23. RECONSTRUCCIÓN ARTERIAL 
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FIGURA 24. RECONSTRUCCIÓN ARTERIAL VARIANTES (ESPLÉNICA Y AORTA) 



La reconstrucción del tracto biliar es la anastomosis colédoco-coledociana 

término-terminal, con o sin (esta es nuestra preferencia) colocación de tubo 

de Kehr (FIGURA  24). En los receptores en los que esta reconstrucción no es 

posible debido a la ausencia de la vía biliar (atresia de la vía biliar, colangitis esclerosante, lesión quirúrgica, etc.) o a disparidad de tamaño, se prefiere una hepaticoyeyunoanastomosis término-lateral en Y de Roux. 

En casos de pacientes sometidos a la operación de Kasai, el asa utilizada 

para la porto-enteroanastomosis debe ser preservada y utilizada en  el 

momento de la reconstrucción biliar, si la longitud no es adecuada (40 cm) se 

rehace la anastomosis entero-entérica de su pie. Siempre que fuera posible se 

controla la anastomosis biliar con la realización de una colangiografía. 
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Es importante realizar  un cuidadoso control de la hemostasia ya que es 

muy frecuente que, luego de la revascularización del injerto,  comience una 

etapa de fibrinólisis con sangrado difuso por las superficies cruentas. Una vez que la hemostasia es debidamente controlada, se colocan drenajes 

siliconados alrededor del injerto. Cerramos la pared, en ocasiones recurriendo a mallas protésicas, y finaliza de esta manera el implante. 















FIGURA 25. ANASTOMOSIS DE VÍA BILIAR. COLÉDOCO-COLÉDOCO ANASTOMOSIS 



Cuando no se logra una hemostasia satisfactoria debido a la demora en 

reiniciar el hígado su función (que ocurre con cierta frecuencia al emplear 

hígados de donantes con criterios extendidos) se aconseja realizar un  packing del lecho cruento con o sin  vacuum dependiendo de cada caso en particular. 

 Reducción hepática 

Cuando existe diferencia de tamaño entre el hígado donante y la cavidad 

del receptor, se debe efectuar una reducción hepática durante la cirugía de 

banco (generalmente para colocar hígados de donantes adultos en receptores 

pediátricos). Es un procedimiento en el cual se efectúa una hepatectomía en 

el hígado donante. La clasificación anatómica de Couinaud y la descripción 

detallada de la anatomía quirúrgica hepática de Bismuth  brindan el 

fundamento para la realización de la reducción. El objetivo de ésta es sortear la disparidad anatómica entre donante y receptor; para ello se debe calcular 

el peso de ambos y establecer una relación que podrá  variar de 2:1 a 10:1 
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como máximo, siendo la más utilizada 4:1. De todos modos la decisión última 

sobre qué tipo de reducción se va a efectuar se toma en el campo quirúrgico 

del receptor comparando el tamaño del hígado a reducir con el órgano a 

remover y la cavidad en la cual se lo va a implantar. 

Las reducciones más comúnmente utilizadas son la hepatectomía derecha 

incluyendo el lóbulo de Spiegel (se implanta el hígado izquierdo, segmentos II, III y IV); y la trisegmentectomía derecha (hiperreducción), en la cual se 

implanta el segmento lateral izquierdo (segmento II y III) que constituye la 

unidad funcional más pequeña (tiene un pedículo portal propio, y una vena 

suprahepática como efluente) que puede ser implantada. Excepcionalmente, 

puede a su vez éste reducirse e implantarse un monosegmento (FIGURA 26). 





FIGURA 26. HÍGADO REDUCIDO 



 Bipartición hepática (split)  

Un hígado puede ser dividido en dos partes funcionales y permitir que con 

un órgano puedan trasplantarse un niño y un adulto simultáneamente, o dos 

adultos (FIGURA 27). 
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FIGURA 27. BIPARTICIÓN HEPÁTICA 



La escasez de órganos ha estimulado el desarrollo de la técnica de la 

bipartición hepática o  split del injerto a trasplantar. Esta técnica permite un máximo de aprovechamiento del  pool  de donantes cadavéricos, pero se 

requiere de una gran experiencia en anatomía hepática, resecciones hepáticas 

e implantes de hígados reducidos. 

La forma más habitual de realizar esta bipartición es lograr un hígado 

izquierdo que corresponde al segmento lateral izquierdo y un hígado derecho 

que comprende los segmentos I, IV, V, VI, VII y VIII. Otros han dividido el hígado en dos mitades derecha (segmentos V, VI, VII y VIII) e izquierda (segmentos I, II, III y IV) y lo implantan en dos receptores adultos, pero pese a existir varios trabajos al respecto los resultados obtenidos con estos injertos son inferiores en términos de sobrevida de injerto y paciente, y esta técnica ha permanecido 

como excepcional mientras que la bipartición antes mencionada es aceptada 

universalmente. 

Sólo un hígado de un donante considerado como ideal debe ser tenido en 

cuenta para ser bipartido. 

Una vez terminada la cirugía de banco, el hígado derecho suele ser 

implantado en un receptor adulto utilizando la técnica estándar de trasplante 

ortotópico de hígado. El hígado izquierdo es implantado como un injerto 
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parcial anastomosando la vena suprahepática izquierda del donante a la vena 

cava del receptor pediátrico (FIGURA 28). 

 

 

                                                  

 

 

 

 

FIGURA 28. BIPARTICIÓN HEPÁTICA (IMPLANTE) 



Trasplante con donante vivo pediátrico 

Si bien el trasplante de órganos con donantes vivos para órganos pares 

(riñones) es una práctica frecuente, para órganos únicos no lo era hasta que la propuesta teórica de SMITH  (en 1969)  de poder trasplantar a un paciente en 

insuficiencia hepática terminal con una porción de hígado de un donante vivo, 

finalmente, frente a la escasez de donantes cadavéricos,  se materializó. Se 

sustenta en la gran reserva funcional del hígado y su capacidad  de 

regeneración. 

El avance logrado en la cirugía  hepatobiliar (mortalidad casi 0 % en 

sectoriectomía lateral izquierda), hizo posible pensar en esta  posibilidad. 

En 1988, RAIA, en Brasil, realizó el primer procedimiento de este tipo en el 

mundo pero corresponde a STRONG  (Australia) el primer caso exitoso. Sin 

embargo, corresponde el mérito a C. BROELSCH y su grupo de la Universidad de 

Chicago (Estados Unidos), quien en 1989 comenzó el planteo ético, filosófico y técnico en el seno de la universidad y trasplantó  a  una serie de veinte 

pacientes donde obtuvo resultados similares a los obtenidos con donantes 
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cadavéricos, que le permitieron ajustar y refinar la técnica para luego 

completar otra serie de pacientes donde los resultados fueron excelentes. 

En junio de 1992, se  realizó  el primer procedimiento en Argentina. En el 

Hospital Italiano de Buenos Aires, motivado por la escasez de donantes en 

general y casi ausencia de donantes en edad pediátrica, la implementación 

del  DVR  permitió que la mortalidad en lista de espera pediátrica disminuyera del 15,5 al 1,4 %. 

Consideramos que el donante debe estar emparentado con el receptor y en 

la legislación de nuestro país este hecho está exigido, lo cual no ocurre en 

todos los paises. 

Otras  ventajas atribuidas al empleo de esta técnica son que el trasplante 

se torna un procedimiento electivo pudiendo realizarlo antes del deterioro del receptor por la progresión de la enfermedad, desaparece la angustia de la 

lista de espera, el órgano que se implanta es ideal pues no sólo se elige al 

receptor sino que en caso de tener éste hígado graso se lo puede tratar previo a la cirugìa. La falla primaria del injerto es casi nula y  permite aumentar el pool de donantes cadavéricos. 

Las desventajas atañen al hecho de tener que someter a una persona sana 

a un procedimiento quirúrgico mayor como lo es una hepatectomía con el 

riesgo de complicaciones y muerte que conlleva. Por este motivo debe ser 

llevado a cabo en centros con amplia experiencia en resecciones hepáticas y 

trasplante, incluyendo reducciones cadavéricas. 

La mejor manera de evitar resultados adversos es la adecuada evaluación 

del donante y un excelente entrenamiento de los equipos quirúrgicos y 

anestesiológicos. 

El trasplante se realiza en forma programada con el paciente  en mejor 

estado de nutrición, inmunológico, infectológico, etc. 
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Trasplante con donante vivo adulto  

En 1998, aproximadamente un tercio del total de trasplantes renales 

utilizaron donantes vivos. Los mayores impedimentos que existían para una 

aplicación más amplia de trasplantes hepáticos con donantes vivos (LTDVR) en 

receptores adultos tenían que ver con dos aspectos. En primer lugar, la 

preocupación de los cirujanos por proporcionar al receptor una adecuada 

masa hepática. En segundo lugar, su preocupación por la seguridad del 

donante tras resecciones hepáticas de mayor envergadura. 

En 1994, el GRUPO DE KYOTO  llevó a cabo en un niño el primer trasplante 

hepático con lóbulo derecho. Se inició así, y sobre todo en países asiáticos con baja o nula oferta de hígados de donantes cadavéricos,  la realización de 

trasplantes con hígados de donantes vivos en adultos a gran escala 

empleando en un inicio fundamentalmente el lóbulo izquierdo  

Se han desarrollado dos métodos para determinar si el injerto tendrá una 

masa hepática funcional adecuada. Uno de ellos consiste en calcular la 

relación de peso entre el injerto y el receptor (GRWR), en tanto que el segundo consiste en calcular el volumen hepático como porcentaje del volumen 

habitual del hígado (SlV). Los  injertos de menos de 0,8 a 1,0 % de GRWR o 

«injertos pequeños para el tamaño», generalmente funcionan mal y se 

caracterizan por una colestasis pronunciada y una coagulopatía prolongada. 

 Selección de donantes 

Existen dos cuestiones clave en la selección de donantes. La primera es que 

la donación de hígados por parte de donantes vivos debe ser voluntaria, sin 

mediar coerción ni incentivos económicos. La segunda, las condiciones de 

salud del potencial donante deben ser tales que no puedan aumentar los 

riesgos de su operación. El hígado del donante tendrá que proporcionar una 

masa funcional adecuada al potencial receptor y la masa hepática restante 

deberá ser suficiente como para minimizar el riesgo de disfunciones hepáticas 

postoperatorias en el donante. A pesar de que el número de  muertes de 

donantes  es bajo, la experiencia actual parece indicar que el riesgo de muerte por lobectomía hepática derecha en donantes saludables es de 
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aproximadamente 0,3 %. La falla hepática fue la causa de muerte más común. 

Los casos registrados se debieron a enfermedad hepática subclínica en el 

donante no pesquizada, complicaciones quirúrgicas que siguieron con 

infecciones o TEP. 

 Resultados en receptores 

Actualmente, la mayor parte de los trasplantes con lóbulo derecho de 

donantes vivos se efectúan en receptores incluidos dentro de la categoría 2b o 3 de UNOS (Red Nacional de Procuración de Órganos). Los receptores 

gravemente enfermos pueden no tolerar una masa hepática de menor 

volumen que la que proporciona el injerto de un órgano entero proveniente 

de donante cadavérico. Cuando la masa hepática no es suficiente deviene el 

llamado síndrome de « smal  for size», que se caracteriza por una marcada colestasis seguida de insuficiencia hepática y que la mayoría de las veces sólo puede ser tratada con un retrasplante. Existen formas de prevenirlo y tratarlo cuando es reconocido precozmente. 



Complicaciones postoperatorias  

Gracias al refinamiento de la técnica quirúrgica, la mejor preparación de los 

candidatos a trasplante, el uso de soluciones de preservación más efectivas, 

los avances en el manejo intraoperatorio (anestésico) y postoperatorio, a la 

disponibilidad de más, potentes y mejores inmunosupresores se ha hecho del 

trasplante hepático un procedimiento muy reglado y seguro. 

Por  otro lado,  el empleo cada vez más de donantes subóptimos o con 

criterios extendidos dada la gran disparidad entre oferta (de donantes) y 

demanda (de receptores) hace que las complicaciones sigan siendo una causa 

importante de pérdida de órganos (injertos) y de morbimortalidad. Más del 

60 % de las fallas del injerto ocurren dentro del primer mes,  ya sea por no 

función primaria, rechazo agudo, trombosis vasculares, mientras que sólo el 

5 % luego del segundo año y están relacionadas con rechazo crónico no 

controlado, recidiva de la enfermedad u obstrucciones vasculares alejadas. 
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Podemos clasificar esquemáticamente a las complicaciones en el 

posoperatorio en  quirúrgicas   y  médicas  e   inmediatas  o   tardías. Las complicaciones quirúrgicas específicas comprenden la disfunción primaria del 

injerto, las complicaciones vasculares y las biliares. 

 Disfunción del injerto  

La disfunción del injerto, si bien es multifactorial, la incluimos dentro de las quirúrgicas. Comprende desde el retardo en recobrar  la función del injerto 

que es variable y puede ser sólo transitoria y manifestarse por alteraciones 

del hepatograma y de los factores de coagulación, hasta la no función inicial 

del órgano implantado que requiere del inmediato retrasplante. Entre ambas 

hay un amplio espectro de disfunción (« poor function»), que puede ir al recupero del órgano o la pérdida. La falla primaria puede deberse a factores 

relacionados con el donante (fundamentalmente la esteatosis y la isquemia), 

con la ablación (mala perfusión, tiempo de isquemia prolongado, etc.), con el 

implante (excesiva isquemia caliente), con la injuria de isquemia/reperfusión 

o inmunológicos (rechazo hiperagudo). 

En su forma extrema comienza en el quirófano con sangrado 

intraoperatorio por imposibilidad de síntesis de factores de coagulación por el hígado, necesidad de ARM (depresión neurológica o coma), hipoglucemia, 

acidosis, elevación de enzimas hepáticas (> 5000  U), caída del RIN, 

insuficiencia renal, falla multiorgánica y deceso de no mediar un retrasplante. 

El diagnóstico se confirma por un paciente con este cuadro y vasos (vena 

porta y arteria hepática)  permeables. Su frecuencia de presentación varía 

entre el 3 y 8 % en las series y ha disminuido desde el uso de mejores 

sustancias de preservación y mantenimiento del donante. 

La  mala función inicial se presenta con mayor frecuencia y en general 

relacionada con el empleo de órganos provenientes de donantes con criterios 

extendidos, tienen una presentación más solapada y suelen recuperarse con 

un buen soporte en los primeros días postrasplante. 
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 Complicaciones vasculares 

Son importantes como causa de pérdida del injerto y su frecuencia varía de 

acuerdo a las series de 3 a 15 %. No sólo son debidas a fallas técnicas sino 

también colaboran el rechazo y el daño de preservación, causantes ambos de 

lesiones en la microcirculación. Si bien la causa más común es la obstrucción 

parcial o total del vaso (trombosis), también pueden ocurrir rupturas 

anastomóticas, formación de pseudoaneurismas y fístulas arteriovenosas. 

 Trombosis arterial: en general es más frecuente en la población pediátrica (10 al 15 %) que adulta (5 %). La confección de anastomosis con microcirugía o magnificación es recomendable para disminuir el factor técnico como causa. 

El mejor diagnóstico es el precoz, para ello es recomendable el control con 

ultrasonido doppler durante los primeros días postrasplante, la disminución o 

turbulencia del flujo arterial nos alertará  de una posible obstrucción o 

hipoflujo, frente a la no visualización de flujo arterial la angiografía es el método de confirmación por excelencia. Es la única manera de confirmar qué 

está sucediendo y el paso previo y obligado antes de decidir si estamos frente a hipoflujo por edema del injerto (rechazo severo o daño de preservación), 

robo por la arteria esplénica, en cuyo caso se puede recurrir a embolización 

de este vaso para dirigir todo el flujo por la arteria hepática, dilatación en caso de obstrucciones parciales (alejadas)  y,  en caso de obstrucción total, 

desobstrucción quirúrgica con o sin uso de fibrinolíticos y revascularización. El retrasplante es la alternativa frente al fracaso con estos recursos. 

Actualmente, con estas medidas es excepcional estar frente a un cuadro de 

necrosis hepática fulminante (gangrena hepática) por trombosis de la arteria 

hepática, como se describía en la década del 80. 

En general,  la obstrucción arterial que ocasiona hipoflujo severo conlleva 

isquemia y necrosis de la vía biliar con la formación de abscesos 

intrahepáticos, colangitis y bilomas, que es lo que ocurre cuando  la 

revascularización fracasa, se realiza tardíamente o la trombosis ocurre alejada del trasplante. Por ello, frente a todo paciente con estas manifestaciones en el seguimiento alejado de un trasplante, se debe efectuar además del estudio de 
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la vía biliar (colangiorresonancia) un estudio de la vascularización 

(angiografía). Las manifestaciones bioquímicas en general son mínimas y 

tardías. También la obstrucción arterial tardía puede ser silente y descubierta sin manifestaciones ni de laboratorio ni clínicas debido  al desarrollo de 

circulación colateral. 

 Trombosis portal: es infrecuente en adultos, 1 a 2 % de los pacientes 

trasplantados y entre los factores de riesgo se incluyen la presencia de 

trombosis portal previa,  shunt  porto-sistémico previo quirúrgico o 

espontáneo, utilización de injerto venoso como puente a la mesentérica. En el 

postrasplante inmediato la manifestación clínica es de insuficiencia hepática 

fulminante (elevación de enzimas, caída del RIN y deterioro del sensorio), su 

tratamiento requiere desobstrucción inmediata y/o retrasplante. 

En niños es más frecuente sobre todo en menores de 10 kilos y para 

prevenirla se recomienda resecar toda la porta (habitualmente fibrosa y de 

pequeño calibre) y anastomosar la porta del donante en la confluencia 

esplenomesentérica, así  como remover todos los ganglios linfáticos que la 

rodean. También se puede recurrir a una venoplastia o a la interposición de 

un injerto venoso. Otro método es colocar un  stent  expandible por la vena mesentérica inferior para mantener dilatada la vena porta y evitar el desvío 

del flujo portal por otras colaterales que conviene ligarlas e interrumpirlas en el caso de poder ubicarlas; ante la imposibilidad, esta medida resulta muy 

efectiva en evitar la trombosis. 

Las obstrucciones del tracto de salida venoso (suprahepáticas o vena cava) 

son raras en adultos y en estos casos suelen verse cuando se utiliza la técnica de  piggyback sin incluir las tres suprahepáticas, o con un injerto pequeño que pueda rotarse causando obstrucción. En niños se observan luego de implantar 

hígados hiperreducidos ya sea de donante vivo o cadavérico. Lo mejor es la 

prevención construyendo un ostium amplio. En caso de obstrucción inmediata 

puede manifestarse como un síndrome de Budd-Chiari agudo y requerir 

revisión inmediata o ser causa de pérdida del injerto. Cuando su presentación 

es tardía en general ocasiona ascitis persistente o hidrotórax. Se puede tratar 617  
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en forma endovascular con dilatación con balón y colocación de  stent 

metálico autoexpandible o con una derivación mesocava o esplenorenal. 

 Complicaciones biliares 

Continúan siendo el talón de Aquiles del trasplante: su frecuencia varía 

según las series entre el 13 y el 34 %, y su forma de presentación es variable. 

Son mucho más frecuentes en hígados reducidos ya sea cadavéricos o mayor 

aún de donante vivo. Debemos dividir a las complicaciones entre 

anastomóticas y no anastomóticas. 

La reconstrucción de la vía biliar preferida actualmente es la anastomosis 

colédoco-colédoco. Como complicaciones pueden ocurrir fístulas o estenosis. 

Las primeras generalmente en el posoperatorio inmediato y las segundas en 

general más tardías, pero pueden ocurrir estenosis más tempranas con esta 

técnica. El empleo del tubo de Kehr es controvertido, debido a la gran 

cantidad de  complicaciones relacionadas con su uso (fistulas biliares, 

migración, rupturas). Su uso evitaría estenosis y permite monitorear la vía 

biliar, que puede hacerse por medio de colangiorresonancia de alta definición, que permite estudiar la vía biliar de forma incruenta. En la actualidad su uso es excepcional. 

Como se mencionó anteriormente, siempre frente a una complicación biliar 

debe descartarse una complicación arterial. 

Las bilirragias se observan más como complicación de la línea de 

transección hepática (hígados reducidos,  split, DVR) que de fugas 

anastomóticas. En este caso, la realización de una endoscopía y colocación de 

 stent  es el tratamiento de elección;  si ocasionan colecciones,  el drenaje percutáneo es el procedimiento empleado para su drenaje. 

Frente a una estenosis anastomótica se recomienda también el abordaje 

inicial endoscópico, la dilatación y la colocación de un  stent. En casos de no poder acceder a la vía endoscópica se deberá realizar el drenaje percutáneo 

de la vía biliar. 
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Ante el fracaso o una estenosis de una anastomosis colédoco-colédoco con 

litos por encima de ella, la realización de una hepaticoyeyunoanastomosis es 

la mejor opción. 

Si se ha realizado una derivación biliodigestiva, la única opción posible de 

tratamiento es la vía percutánea con drenaje, colocación de catéter interno- 

externo, dilatación o colocación de  stents.  Ante el fallo terapéutico el tratamiento de elección es la reconfección de una hepaticoyeyuno 

anastomosis. 

Las estenosis no anastomóticas también  denominadas lesiones biliares 

isquémicas (15 % de las estenosis biliares) se caracterizan por múltiples 

estenosis y dilataciones intrahepáticas en la colangiografía o 

colangiorresonancia. Se describieron originalmente como debidas a trombosis 

de la arteria hepática pero también ocurren en pacientes sin trombosis y su 

origen es multifactorial (injuria relacionada con la isquemia, mediada por 

inmunidad y por toxicidad debida a sales biliares). En general, la presentación clínica es similar e incluye fiebre (colangitis) y colestasis. Se ha relacionado su frecuencia de presentación con donantes añosos, esteatóticos y 

fundamentalmente con donante a corazón parado con isquemia caliente 

prolongada. En estos casos generalmente el retrasplante es la indicación. Hay 

que remarcar que la tercera causa de retrasplante hepático la constituyen las 

complicaciones relacionadas con la vía biliar. 



Cuidados en el posoperatorio 

El cuidado inicial y las medidas en el paciente trasplantado hepático 

dependen de su  estado previo (severidad de la insuficiencia hepática y 

comorbilidades) y de cómo resultó el procedimiento quirúrgico. 

En concordancia con el estado hemodinámico de los  pacientes, estos 

pueden pasar a la unidad de cuidados intensivos intubados o bien (luego de 

realizar una correcta recuperación en el quirófano) ser extubados previo al 
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traslado a esta unidad, con monitoreo hemodinámico (catéter de Swan-Ganz, 

presión arterial media). 

Los pacientes trasplantados por patologías crónicas (cirrosis) se encuentran 

inicialmente hiperdinámicos y persisten en el tiempo en esta situación 

normalizándose con el transcurso de los meses. Se debe mantener una 

adecuada función cardiovascular y reposición de pérdidas con infusión de 

coloides (plasma albúmina). 

Si se mantiene al paciente en ARM, debe mantenérselo con una PO2 cercana 

a 100 mmHg y normocápnico para impedir aumentos en la resistencia vascular 

esplácnica. La presencia de fístulas arteriovenosas pulmonares 

(especialmente en la población pediátrica) e hipertensión pulmonar son 

factores que deben tenerse en cuenta especialmente y que contribuyen como 

causa de morbilidad y mortalidad. 

El monitoreo del medio interno y gases debe repetirse cada dos horas en el 

posoperatorio inmediato, con especial cuidado en los trastornos de glucemia, 

potasio, calcio y estado ácido base. 

La presencia de acidosis láctica y su modificación en el transcurso de las 

horas del posoperatorio,  así  como la medición del cociente de cuerpos 

cetónicos son un reflejo de la función mitocondrial hepatocitaria y buenos 

predictores de la funcionalidad del órgano injertado. 

Los trastornos de la coagulación son corrientes y mejoran a medida que el 

hígado  recobra su función de síntesis, mientras tanto deben ser corregidos 

con infusión de plasma fresco, plaquetas, glóbulos rojos. 

Entre las complicaciones son muy frecuentes la hipertensión (multifactorial) 

y el sangrado. 

La función renal debe ser monitoreada y es frecuente que se necesite forzar 

diuresis con furosemida y de presentarse insuficiencia renal ultrafiltración y/o diálisis. 
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Complicaciones infecciosas  

Las complicaciones infecciosas constituyen una de las principales causas 

de morbimortalidad y se describen con una incidencia del 45 al 80 %. En el 

posoperatorio temprano son más frecuentes las infecciones bacterianas 

habitualmente por gérmenes gramnegativos, enterococos o estafilococos y 

relacionados con complicaciones técnicas. El 75 % de las infecciones 

bacterianas se produce en el primer mes postrasplante. Cada vez más graves 

son estas dado a la cantidad de agentes microbianos  multiresistentes  

( Klebsiella  BLEE,  KPC o la nueva variante Nueva Delhi,  Acinectobacter, estafilococo o enterococo vancomicina-resistentes) que habitan en las 

instituciones sanitarias;  en la actualidad implican el uso de antibióticos de amplio espectro y en combinaciones durante tiempo  prolongado para 

hacerles frente, por lo cual las infecciones intrahospitalarias son una de las causas más importantes de estadía hospitalaria prolongada. 

Los sitios más comunes de infección son colecciones intraabdominales, 

herida quirúrgica, pulmón,  catéteres centrales y, en pacientes con 

complicaciones de la arteria hepática, abscesos hepáticos y colangitis. Se 

deben retirar lo más rápidamente posible los catéteres utilizados durante la 

cirugía y suspender la profilaxis antibiótica dentro de las 48 horas, para evitar el desarrollo de cepas resistentes. 

Las infecciones fúngicas severas tienen una mortalidad elevada y son 

habitualmente de difícil diagnóstico. El hongo causante más frecuente es 

 Candida albicans, aunque aspergilosis y criptococosis también han sido descriptas, en todos los casos asociadas a factores de riesgo como el uso de 

antibióticos, alteraciones de la función hepática y renal, reintervenciones 

quirúrgicas y estadía prolongada en la Unidad de Cuidados Intensivos. El uso 

de decontaminantes intestinales con cobertura para cándida y el diagnóstico y 

tratamiento precoz son esenciales en el pronóstico de esta complicación. 

Las infecciones virales más frecuentes son las producidas por virus del 

grupo herpes, citomegalovirus (CMV), Epstein-Barr virus (EBV) y herpes 

simplex. Las infecciones con CMV están relacionadas con el estado serológico 
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previo del receptor y la situación del donante. Receptores seronegativos con 

donantes seropositivos están en mayor riesgo de infección. Las posibilidades 

de infección en un receptor seropositivo son por reactivación o reinfección y 

en estos casos el compromiso suele ser menor. Se han intentado distintos 

regímenes de profilaxis con inmunoglobulina hiperinmune con aciclovir o 

ganciclovir con resultados diversos. Se debe sospechar infección por CMV ante 

la presencia de fiebre, leucopenia y trombocitopenia, aumento de 

transaminasas, compromiso pulmonar o gastrointestinal. La búsqueda de 

antígeno temprano o la confirmación con técnicas de polimerasa de reacción 

en cadena (PCR) son herramientas útiles en el diagnóstico precoz. El 

tratamiento con ganciclovir solo o asociado con gammaglobulina específica 

son efectivos en más del 80 % de los casos. 

Las infecciones por herpes simple y varicela zoster son tratadas con 

aciclovir endovenoso. Especial cuidado debe tenerse en la vigilancia de 

aparición de complicaciones por EBV. Los pacientes se pueden presentar con 

diversos cuadros clínicos, desde un síndrome similar a la mononucleosis de 

pacientes inmunocompetentes, hepatitis que se confunden con rechazo a 

diferentes formas de síndromes linfoproliferativos. 

La aparición de enfermedad linfoproliferativa se relaciona con dos factores, 

uno es el desarrollo de enfermedad por EBV, ya sea primo infección o 

reactivación. La patente serológica de la infección aguda es IgM positiva, 

incremento paulatino de la IgG y ausencia de EBna (antígeno nuclear de 

Epstein-Barr); aumentan los títulos de IgG, con ausencia de IgM y EBna estable. 

Los pacientes con contactos previos con el virus presentan niveles estables de IgG y EBna, con ausencia de IgM E. 

Otro factor es la intensidad de la inmunosupresión. La utilización de 

tracolimus y anticuerpos monoclonales o gamaglobulina son la asociación de 

mayor riesgo. La mortalidad es elevada (60 %) y el tratamiento consiste en 

reducir la inmunosupresión y dosis elevadas de aciclovir y alfa interferón. Los pacientes que no mejoran o tienen enfermedad muy severa reciben 

quimioterapia. 
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Inmunosupresión 

El tratamiento inmunosupresor tiene como objetivo prevenir o revertir el 

rechazo del injerto, alterando lo menos posible la inmunidad no relacionada 

con el injerto. Debe buscar el equilibrio entre la máxima eficacia para evitar el rechazo del injerto y la mínima cantidad posible para evitar los efectos del 

exceso de inmunosupresión (infecciones y neoplasias) y la toxicidad directa de las drogas inmunosupresoras (renal, diabetes, hipertensión, hiperlipemia y 

osteoporosis). Con la intención de conseguir un nivel adecuado de 

inmunosupresión, con los menores efectos secundarios posibles, se utilizan 

en distintas combinaciones medicamentos que actúan en las diferentes fases 

de  la respuesta inmunológica aprovechando  el efecto sinérgico que tienen 

algunos entre sí. 

Se pueden utilizar diferentes esquemas de inducción (el utilizado durante 

los primeros tres meses, cuando el riesgo de rechazo es mayor). 

Mencionaremos los siguientes:  

 Doble terapia con inhibidor da calcineurina y esteroides: es el primer esquema utilizado y el que permitió  obtener buenos resultados. Se lo 

considera el tratamiento estándar. Los resultados son buenos, con incidencia 

de rechazo del 35-50 % y una supervivencia del paciente del 80-90 % al año. 

Sin embargo,  se acompañan de una elevada morbilidad que afecta la 

sobrevida a largo plazo por efectos secundarios de la inmunosupresión 

(oportunistas y tumores), gravedad de la recidiva de la enfermedad viral y 

efectos tóxicos. 

La incorporación de nuevos agentes inmunosupresores como mofetil 

micofenolato, anticuerpos monoclonales contra el receptor de la interleukina-

2 (basiliximab y daclizumab) y agentes inhibidores de la señal de proliferación (sirolimus, everolimus) durante los últimos años ha permitido nuevas pautas 

inmunosupresoras, y estos últimos son de elección en su empleo en pacientes 

trasplantados por tumores. 

La triple terapia con inhibidor de la calcineurina, esteroides y micofenolato 

que disminuye la incidencia de rechazo agudo precoz, rechazo agudo tardío 
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(después del sexto mes) y enfermedad linfoproliferativa postrasplante, 

aumentando la  supervivencia del paciente y del injerto, tanto en pacientes 

trasplantados por cirrosis por virus C como por otras etiologías. 

Se ha demostrado que la adición de basiliximab como inductor a un 

régimen de inhibidores de la calcineurina y corticoides disminuye 

significativamente la incidencia y gravedad del rechazo, sin aumentar los 

efectos secundarios. 



Consideraciones finales  

El trasplante hepático es un capítulo de la cirugía apasionante que pasó en 

los últimos 35 años de ser un procedimiento excepcional a un tratamiento 

frecuente,  pasible de realizarse en todo el mundo,  constituyendo una 

actividad verdaderamente multidisciplinaria que ofrece siempre nuevos 

desafíos  por  lo cual está en permanente cambio y obliga  a los cirujanos que lo practican a estar siempre atentos y trabajar en nuevos proyectos con el 

mismo objetivo, que es buscar mejorar la calidad de vida de nuestros 

pacientes. 
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Trasplante renal 

DRES.  MARIANO  GASTÓN  MASSA,  JORGE  CLEMENTE 

RAIMONDI,  ROBERTO  FORTUNATO  TANUS Y FRANCISCO 

OSELLA 







La insuficiencia renal crónica estadio V  (etapa terminal del fallo renal   con filtrado glomerular menor de 15ml/min) puede ser tratada con reemplazo de 

la función renal, a través de diálisis (hemodiálisis o diálisis peritoneal) o el trasplante renal. Este último está considerado, con fundamento, como la 

mejor opción terapéutica pues permite al paciente una recuperación funcional 

más integral y claramente una mejoría de su calidad de vida. 

 El trasplante de riñón es un procedimiento quirúrgico para el tratamiento 

 de la insuficiencia renal crónica en estadio V (IRCT). Consiste en el implante de un riñón procedente de un donante en un paciente receptor, mediante 

 anastomosis quirúrgica arterial, venosa y de la vía urinaria.  El riñón del donante es  colocado en la fosa iliaca del receptor (raramente es ortotópico). 

Dependiendo de la fuente del órgano donado, el trasplante de riñón es 

clasificado como de  dador cadavérico  (muerte bajo criterios neurológicos, o dadores en asistolia) o de  dador vivo. 



Historia   

Durante siglos la humanidad intentó prácticas relacionadas con el 

trasplante, sin conocimiento de los fenómenos biológicos implicados en la 

interacción entre el receptor y el donante. 
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Durante la Segunda Guerra Mundial, mediante experimentos realizados por 

el investigador británico PETER MEDAWAR, se definieron las bases biológicas del trasplante, denominadas leyes del trasplante. 

Hasta la década del 50 se realizaron intentos de trasplante renal sin utilizar inmunosupresores. En 1952,  JEAN  HAMBURGER  llevó a cabo el primer trasplante con donante vivo relacionado (madre-hijo), con buena evolución hasta el dia 

21 postoperatorio, cuando el receptor presentó anuria, rechazo y falleció. 

Los primeros trasplantes de riñón exitosos fueron hechos en Boston y París 

en 1954,  entre gemelos idénticos, para eliminar cualquier problema de una 

reacción inmune. 

En nuestro país, pionero en América Latina, el primer trasplante renal se 

llevó a cabo en el mes de junio de 1957 en la Cátedra III de Medicina, por el 

equipo  dirigido por el Dr. ALFREDO  LANARI, e integrado además por los Dres. 

RODO, MOLINS, GALLO MORANDO, TORRES AGÜERO y RUIZ GUIÑAZÚ. 

El trasplante de donante cadavérico se hizo constante  en 1964, cuando 

comenzó el uso rutinario de medicamentos para prevenir y tratar el rechazo 

agudo. 

Luego del impacto que tuvo la aparición de la ciclosporina a principios de 

la década del 80 con mejoría notable de la supervivencia de injertos y 

pacientes sumados a la disminución de la frecuencia de  rechazo agudo (RA), nuevos inmunosupresores han ido apareciendo cada vez más potentes, con 

diferentes perfiles de seguridad. La aparición de esta nueva droga,  además, 

posibilitó el salto cuali y cuantitativo de los trasplantes de otros órganos 

sólidos, como corazón, pulmón, hígado y páncreas. 

La práctica clínica del trasplante renal ha evolucionado durante los últimos 

años convirtiéndose en el recurso terapéutico de elección para el tratamiento 

de la IRCT. Contribuyen a los mejores resultados obtenidos las nuevas drogas 

inmunosupresoras  y el perfeccionamiento de las técnicas quirúrgicas, así 

como de los métodos diagnósticos y terapéuticos. 
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Sin embargo,  los pacientes en lista de espera para trasplante renal se 

incrementan permanentemente y los trasplantes, si bien crecen, no lo hacen 

al mismo ritmo por lo que la brecha va en aumento. Esto obligó  a buscar 

alternativas para aumentar el  número  de donantes  (llamados  con criterios 

expandidos, a saber: mayores de 60 años, HTA y  creatinina 1.5 mg %) o la 

búsqueda de opciones con dadores vivos como el trasplante renal cruzado. 

En el trabajo de OJO  et al.  en la figura subyacente, se observa que al cabo de unos meses postrasplante, el riesgo de muerte  disminuye en relación a los 

pacientes en LE, aún utilizando riñones con criterios expandidos (mdk 

receptor). 







Evaluación  pretrasplante  

Se entiende por evaluación pretrasplante  a  una serie de procedimientos 

que se realizan para determinar si un paciente portador de insuficiencia renal crónica estadio V es apto para recibir un trasplante o no. Del resultado de la evaluación pueden surgir tres posibilidades: 

 Apto para trasplante 

 No apto para trasplante 

 No apto transitorio para trasplante 
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La evaluación pretrasplante contiene  aspectos médicos y aspectos  

normativos. 

 Objetivos 

 Informar y orientar al paciente respecto de los riesgos, beneficios y 

responsabilidades frente al trasplante para que pueda tomar una 

decisión libre. 

 Identificar factores que contraindiquen el trasplante. 

 Detectar condiciones que aumenten el riesgo inherente al 



procedimiento  (perioperatorios/inmunosupresión),  permitiendo que 

sean tratadas previamente, disminuyendo la morbimortalidad asociada a 

la práctica. 

La evaluación pretrasplante debe estar normatizada  y al respecto existen 

guías publicadas de evaluación pretrasplante. Consta de los siguientes pasos: 

 Entrevista informativa  

 Historia clínica: relevamiento de antecedentes y examen físico        

 Evaluación psicológica, social y familiar 

 Exámenes complementarios e investigaciones específicas  

 Inclusión en lista de espera  

 Seguimiento para evaluación periódica  

En cualquier circunstancia es fundamental documentar lo actuado, y la 

firma del consentimiento informado pertinente. 

 Estudios mandatorios en el potencial receptor 

  Serología: HbsAg-Anti Hbs-Anticore, HbsAg, VDRL, CMV, toxoplasmosis, HIV 

I-II, HCV, EBV, CHAGAS, PPD 

  Estudios complementarios:  Rx tórax, ECG-ecocardiograma, ecografía 

abdominal y renal 

 Certificado de Salud Bucal 

 Cistouretrografia (varones) 
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 Sangre oculta en materia fecal o colonoscopia en mayores de 50 años  

 Evaluación ginecológica: PAP, mamografía 

  Compatibilidad tisular:  grupo y factor,  tipificación HLA y prueba de compatibilidad cruzada. 

 Relevamiento de antecedentes 

Se deben tener en cuenta: 

 Enfermedades heredo-familiares 

 Causa de IRCT 

 Duración y modalidad dialítica  

 Trasplantes previos y su evolución   

 Patologías cardiovasculares   

 Enfermedades metabólicas  

 Cirugías previas   

 Enfermedades infectológicas: hepatitis, infecciones urinarias  

 Neoplasias 

 Evaluación cardiovascular 

La mortalidad CV en la población  de diálisis y  trasplantada es superior 

respecto de la población general,  siendo la principal causa de muerte con 

riñón funcionante. 

 Protocolo de evaluación cardiovascular   

 Consulta cardiológica  

 ECG 

 Rx tórax 

 Ecocardiograma  
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 De acuerdo a la clínica y los antecedentes y estudios complementarios 

previos: Eco-doppler arterial aorto-ilíaco y de miembros inferiores, de 

vasos de cuello y pruebas funcionales de perfusión miocárdica. 

Las siguientes condiciones constituyen contraindicaciones de causa CV para 

el trasplante renal:  

 Enfermedad coronaria-isquémica no revascularizable  

 Enfermedad valvular severa/sintomática no operable 

 Enfermedad  vascular periférica con lesiones severas en ambas arterias 

iliacas no revascularizable  

 En el caso de insuficiencia cardiaca congestiva con fracción eyección < 

20 %, debe considerarse trasplante cardio-renal. 

 Evaluación urológica   

Para que pueda llevarse a cabo el trasplante renal, el tracto urinario debe 

reunir determinadas condiciones a saber:   

 Reservorio que permita almacenar un adecuado volumen de orina a baja 

presión 

 Mecanismo de control uretral competente que asegure la continencia 

 Vaciamiento completo de la  vejiga, ya sea por diuresis espontánea o 

cateterismo limpio intermitente. 

 Protocolo de evaluación urológica 

 Anamnesis y examen fisico  

 Ecografia renal y vésico-prostática.  Permite detectar entre otras 

patologías: 

-  Enfermedad quística adquirida 

-  Tumores  renales: 3,3-9,9 veces más frecuentes en la población 

dializada en relación a la población general 

 Cistouretrografía  
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 Antígeno prostático especifico (PSA):  en varones mayores de 50 años o 

mayores de 45 años con antecedentes de patología prostática. 

 Estudios  urodinámicos:  se indican, por ejemplo en casos de vejiga  

neurogénica o  dificultades en el llenado o vaciado vesical en 

cistouretrografía. 

Existen indicaciones para realizar nefrectomía previa a la cirugía de 

trasplante renal, como:  

 Pielonefritis crónica con infecciones recurrentes 

 Enfermedad poliquística complicada o tamaño renal excesivo que no 

permita el implante renal 

 Cálculos coraliformes  

 Tumores renales 

 Aspectos psico-sociales 

Se deben evaluar conductas o aspectos  sociales que puedan influir 

negativamente sobre el resultado del trasplante. 

El candidato a trasplante debe tener suficiente habilidad cognitiva para 

entender los riesgos a los que se expone con el trasplante, los beneficios que logra y los cuidados que debe tener cuando esté trasplantado. 

El trasplante está  contraindicado  para severos trastornos de la 

personalidad,  no adherencia al tratamiento dialítico, abuso activo de 

sustancias, psicosis no controlada, retraso mental severo  sin contención de 

entorno apropiado. 

 Evaluación inmunológica 

La tipificación HLA es esencial para ser inscripto en lista de espera para 

trasplante. Además de esta prueba es necesario conocer si existe algún grado 

de sensibilización en el candidato a trasplante y en qué magnitud, por lo que 

periódicamente se determina la reactividad frente a un panel de linfocitos. 
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Se dice que un paciente está hipersensibilizado cuando tiene un  cross-

 match contra panel mayor a 70 %. Favorecen esta situación los embarazos, las transfusiones de sangre y los trasplantes previos. 



Aspectos inmunológicos 

El sistema inmunológico es fundamental para la aceptación del trasplante y 

el desarrollo de rechazo. 

En términos generales es necesario respetar la compatibilidad ABO en el 

trasplante de órganos con la finalidad de evitar la ocurrencia de rechazo 

hiperagudo mediado por isoaglutininas anti A o anti B. 

Los individuos genéticamente diferentes tienen en la superficie de las 

células moléculas polimórficas que constituyen parte de su identidad 

molecular.  Estas moléculas son  principalmente del sistema HLA (por sus 

siglas en inglés,  Human leucocyte antigens) y son reconocidas por el sistema inmunológico del individuo trasplantado desencadenando un proceso 

llamado rechazo. 

 Complejo mayor de histocompatibilidad 

El complejo mayor de histocompatibilidad o MHC (por sus siglas en inglés, 

 major histocompatibility complex) está constituido por un grupo de genes localizados en el brazo corto del cromosoma 6 que codifican las moléculas de  

histocompatibilidad. 

Las características más importantes del sistema HLA son: 

 Polimorfismo: gran número de diferentes formas alélicas. 

 Se heredan de cada progenitor formando un haplotipo. 

 Expresión co-dominante: cada individuo expresa un haplotipo heredado 

de cada progenitor. 
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Las moléculas de HLA son glicoproteínas de membrana que pertenecen a la 

superfamilia de las inmunoglobulinas. Se clasifican como  HLA de clase I y  de clase II. 

Las moléculas HLA clase I se localizan en la superficie de todas las células 

nucleadas. Los  loci  de HLA clase I son principalmente A, B, C  y a los fines de la compatibilidad en trasplante renal se tipifican las moléculas A y B. 

Las moléculas HLA clase II se localizan en algunos tipos celulares: células 

presentadoras de antigenos, linfocitos B,  linfocitos T activados, células 

endoteliales activadas. Los  loci de HLA clase II son principalmente DR, DQ y DP   

y a los fines de la compatibilidad en trasplante renal se tipifican las moléculas DR. 

La selección del donante para trasplante renal tiene en cuenta la 

compatibilidad  HLA.  El grado de compatibilidad HLA puede ser establecido 

teniendo en cuenta diferentes criterios.  En el caso del donante vivo 

relacionado puede establecerse según el número de haplotipos HLA (1 A 1 B 1 

DR) compartidos: 

 HLA idénticos: 2 haplotipos  

 HLA haploidénticos: 1 haplotipo  

 HLA distintos: ningún haplotipo 

En el donante vivo  relacionado,  no relacionado o el donante cadavérico 

puede utilizarse el  criterio de miss-match  que depende del  número de incompatibilidades en las moléculas de HLA. Así,  un trasplante renal puede 

clasificarse según este criterio en: 

0  miss-match (0 incompatibilidades – histoidénticos) 

1  miss-match (1 incompatibilidades) 

2  miss-match (2 incompatibilidades) 

3  miss-match (3 incompatibilidades) 

4  miss-match (4 incompatibilidades) 

5  miss-match (5 incompatibilidades) 
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6  miss-match (6 incompatibilidades) 

 Pruebas de cross-match  

La prueba de  cross-match se realiza  para detectar en el suero del receptor la presencia de anticuerpos preformados contra los antígenos HLA del 

donante. 

 Cross-match contra donante 

Se enfrenta el suero del potencial receptor  contra  linfocitos del donante. 

Este test es obligatorio  en  el pretrasplante inmediato (ej.: proceso  de 

trasplante renal con donante cadavérico). Se  realiza  para evitar la ocurrencia de rechazo hiperagudo mediado por anticuerpos preformados en el suero del 

receptor contra antígenos HLA del donante. 

Un  cross-match positivo es contraindicación formal para el trasplante renal. 

 Cross-match contra panel 

Se enfrenta el suero del potencial receptor en lista de espera para 

trasplante contra un panel de células representativo de  distintas 

especificidades HLA. Se determina  el porcentaje de reactividad contra panel 

Los pacientes en lista de espera de trasplante renal son periódicamente  

evaluados con esta técnica 

Existen potenciales receptores de trasplante con mayor riesgo 

inmunológico (mayor riesgo de desarrollar rechazo del injerto) como aquellos 

que se encuentran hipersensibilizados  ( cross-match  contra  panel  positivo  ≥ 

70 %). Estos pacientes tienen  antecedentes de transfusiones de sangre, 

embarazos o trasplantes previos. 



Cirugía  de trasplante renal   

Comprende varias etapas, como: 

 Nefrectomía del donante vivo a cielo abierto 

 Nefrectomía del donante vivo laparoscópica 
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 Ablación cadavérica 

 Cirugía de banco del riñón a implantar 

 Cirugía del receptor 

 Complicaciones del trasplante y trasplantectomía 

 Nefrectomía del donante vivo a cielo abierto 

Ha sido tradicionalmente la vía de abordaje de elección para la nefrectomía 

del donante vivo relacionado. 

Se prefiere el riñón izquierdo debido a la mayor longitud de sus vasos, 

especialmente la vena renal izquierda. 

Se realiza una lumbotomía siguiendo la dirección de la 12ª costilla, una vez 

que se llega a la celda renal, se incide en su cara posterior, y se repliega el peritoneo hacia adelante alejándolo del campo quirúrgico. Se llega con 

facilidad a los vasos renales, y se diseca el órgano hasta que quede sólo fijo por los vasos y el uréter. Esta disección meticulosa, debe preservar todas las arterias y venas renales con la mayor extensión posible y no desvascularizar el uréter. 

La vena izquierda  recibe a la vena gonadal en su cara inferior, a la vena 

suprarrenal inferior en su cara superior y a la vena lumbar en su cara 

posterior. 

La vena renal derecha tiene poca longitud y recibe afluentes menores. 

Luego de la disección de los vasos se procede a la ligadura del uréter a la 

altura de los vasos ilíacos. De esta forma el riñón queda fijado solamente por su vasculatura. Previo al clampeo vascular se administran 100UI/kg de 

heparina y 20 mg de furosemida endovenosa. 

Se procede a clampear los vasos por separado lo más próximo al origen 

posible y se extirpa el riñón, el cual será colocado en un recipiente con 

solución salina congelada y se entregará al equipo de implante. 
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 Nefrectomía del donante vivo laparoscópica 

La extracción laparoscópica del riñón es una técnica menos traumática, con 

menor dolor postoperatorio y una hospitalización más breve. La tasa histórica 

de mortalidad del donante es de 0,03 % para el donante vivo a cielo abierto, y no se modificó con la vía laparoscópica. 

Depara las mismas tasas de complicaciones urológicas, función del injerto y 

supervivencia que la nefrectomía abierta, con menor morbilidad 

posquirúrgica, convalecencia menor y mejor resultado estético. 

El donante se posiciona en semidecúbito lateral de 45°  o en posición de 

lumbotomía clásica. 

Se realiza el acceso a nivel umbilical y se logra un neumoperitoneo de 12-15 

mmHg de CO2. Por ese puerto se introducirá una óptica de 30°. 

Luego se colocan dos trócares más de 12 mm, uno en el epigastrio y otro en 

la fosa ílica del lado del riñón a extirpar. El objetivo es el mismo que en la cirugía abierta. 

En ocasiones se realiza una pequeña incisión que servirá para introducir la 

mano del cirujano y finalizar el procedimiento con la técnica mano asistida, o se realizará una incisión de Pfanenstiel para extraer el órgano. 

 Ablación cadavérica 

En un operativo de ablación multiórgánica, una vez ablacionados el 

corazón, los pulmones, el hígado y el páncreas, es el turno de extirpar los 

riñones. 

Estos son removidos en bloque con la vena cava y la arteria aorta. 

Los ligamentos laterales de ambos riñones son seccionados, los uréteres se 

seccionan los más distal posible cerca de su entrada a la vejiga. Luego se 

secciona la vena cava y la arteria aorta cerca de su bifurcación en vasos 

ilíacos. 

Se retrae todo el conjunto de riñones, uréteres, y vasos hacia anterior y 

cefálico y se seccionan sus adherencias hacia la pared posterior pegados a la 
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cara anterior de la columna vertebral y los músculos psoas. Luego se secciona 

la aorta a la altura de la salida del tronco celíaco y se extraen ambos riñones. 

(la vena cava sería seccionada por encima de la afluencia de las venas renales durante la ablación hepática) 

Los riñones se colocan en una batea con solución de preservación fría y son 

divididos. La vena renal izquierda se secciona de la vena cava en su unión. La aorta se abrirá longitudinalmente por la mitad de la cara anterior para 

investigar ostiums de arteriar renales y probables accesorias y luego se 

dividirá por su cara posterior. 

 Cirugía de banco del riñón a implantar 

Los riñones provenientes de donantes cadavéricos  usualmente son 

procurados con todo el tejido perirrenal que incluye grasa, glándula 

suprarrenal, porciones de aorta y vena cava inferior. Y esto es así ya que 

disminuye el riesgo de lesiones vasculares de los órganos. 

Una vez en la cirugía de banco, sobre una palangana con escarcha de 

solución fisiológica, se orienta anatómicamente el órgano, se identifican el 

uréter, la arteria renal y la vena renal los cuales se disecan extirpando todo el tejido circundante y preparando el parche de Carrel y el parche venoso y con 

el objetivo de identificar posibles lesiones vasculares o del parénquima y 

prepararlo para el implante. 

En el caso de una vena demasiado corta (más frecuente en injertos 

derechos) o eventualmente lesionada, se debe proceder a su alargamiento o 

reparación utilizando el parche de vena cava que  acompaña el injerto 

cadavérico. 

Es importante preservar la grasa perirrenal del polo inferior ya que por ella 

pueden ir vasos que nutran el uréter. 

Una vez finalizado esto, se perfunde por la arteria con solución de Ringer 

helada con 5000 u de heparina sódica para lavarlo de la solución de 

preservación infundida en la ablación y detectar lesiones vasculares. 
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FIGURA 1. CIRUGÍA DE BANCO 



Cirugía del receptor 

El paciente se encuentra en decúbito dorsal, con un realce a la altura de las 

espinas iliacas anterosuperiores, con acceso venoso central, la fístula 

arteriovenosa cubierta y protegida, sonda vesical, por la cual se infundieron 

300 ml de solución fisiológica con 240 mg de gentamicina, para poder 

identificarla. 

El implante renal se debe hacer en una fosa ilíaca, mediante una técnica 

extraperitoneal. Debe elegirse la fosa ilíaca virgen de cirugías y de ser posible la contralateral al riñón dador (si el riñón dador es derecho debería 

implantarse en la fosa izquierda, y viceversa). 

La incisión es en la unión del tercio medio con el externo de la línea que se 

extiende  de la espina ilíaca anterosuperior y el ombligo, extendiéndose desde el pubis hasta el flanco, ligeramente curvada. 
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FIGURA 2. INCISIÓN EN EL RECEPTOR 



Una vez divididos los músculos anchos del abdomen, se rechaza la bolsa 

peritoneal hacia la línea media, y por trasparencia se dejan ver los vasos 

ilíacos. Se diseca la vejiga para prepararla para la anastomosis futura. 

Se procede a exponer únicamente los segmentos vasculares necesarios 

para lograr una anastomosis correcta, evitando disecciones innecesarias y 

logrando una prolija linfostasia para evitar linfoceles postoperatorios. 

La anastomosis venosa comienza con un clampeo lateral de la vena iliaca 

externa o bien un clampeo proximal y distal al sitio donde se emplazará la 

anastomosis. 

Se realiza un ojal adecuado al tamaño de la vena del injerto y se practica la 

anastomosis términolateral continua con polipropileno 5-0. Una  vez 

terminada, se clampea la vena renal lo más próximo a la anastomosis posible 

y se liberan los clamps de la vena ilíaca para restituir el flujo del miembro 

inferior, evitando el ingreso de sangre al injerto. 
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FIGURA 3 Y 4. ANASTOMOSIS VENA RENAL Y SU PREPARACIÓN 



En el caso de que el injerto presente dos venas, estas se pueden 

anastomosar por separado, o bien unirlas y hacer una única unión con la vena 

ilíaca. 

La anastomosis arterial más utilizada es la término-lateral con la arteria 

ilíaca externa,  la cual se clampea proximal y distal y luego de una 

arteriotomía, se extirpa con un sacabocado una pastilla de cara superior 

logrando un orificio acorde al parche arterial dador. Se practica una 

anastomosis término-lateral con sutura continua de polipropileno. En el caso 

de que el injerto tenga más de una arteria renal o arterias polares de calibre significativo, deberían anastomosarse cada una de ellas, como por ejemplo la 

anastomosis de una arteria polar con la arteria epigástrica. Una vez finalizada la/s anastomosis arterial/es se clampea la arteria renal lo más próximo a la 

anastomosis y se restituye el flujo sanguíneo a la pierna. 
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FIGURA 5, 6, 7 Y 8. ANASTOMOSIS ARTERIAL Y VARIANTES 

 

Se desclampea primero la arteria y luego la vena y se perfunde el riñón. Es 

el tiempo de revisar la hemostasia del injerto. 
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FIGURA 9. RIÑÓN REPERFUNDIDO 



La restitución del tracto urinario se realiza mediante una 

ureteroneocistostomía. Es la forma más habitual de reconstrucción de la vía 

urinaria y sus ventajas son: 

 no es necesario ni el buen estado ni la presencia del uréter nativo; 

 se realiza a muy pocos centímetros de la anastomosis vasculares; 

 se preserva el uréter nativo para resolución de posibles complicaciones 

de la vía excretora. 

La técnica utilizada podrá ser con técnica antirreflujo o sin ella. 

En la primera se labra un túnel submucoso de 2 a 3 cm por donde 

trascurrirá el uréter, quedando cubierto por el músculo detrusor, haciendo 

que al contraerse la vejiga oprima el conducto impidiendo el reflujo de orina 

hacia el órgano. 

En la segunda, se espatula el extremo ureteral y se realiza una anastomosis 

término-lateral sobre la vejiga con puntos totales de hilo reabsorbible. 

En los casos en que el receptor presente microvejiga es prudente proteger 

la anastomosis con un catéter doble jota que será extraído tardíamente en el 

postoperatorio alrededor de la tercera semana. 

En los casos de duplicación del sistema excretor, se labrarán anastomosis 

separadas o se pueden unir los uréteres entre sí y luego a la vejiga con una 

sola boca. 
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Una vez finalizada las anastomosis y con el riñón ya perfundido, se realiza 

la biopsia de hora cero, con el fin de tener parámetros histológicos de partida. 

La cirugía videolaparoscópica y actualmente la cirugía asistida por robot, 

junto a los demás procedimientos mínimamente invasivos, han transformado 

el paradigma de cirugía actual, mostrando una menor respuesta inflamatoria 

sistémica, menor dolor postoperatorio, incisiones más pequeñas, menor 

estadía hospitalaria y una mejor cosmesis. Los receptores de un trasplante 

renal en el cual la vía de abordaje de elección es la cirugía convencional con acceso retroperitoneal, ya sea por sus comorbilidades, por el tamaño de la 

incisión o por su inmunosupresión, presentan factores de riesgo para 

complicaciones de herida quirúrgica. Estas complicaciones, más evidentes en 

pacientes con BMI elevados, impactan en la sobrevida del  graft  o de los receptores. Se han descripto técnicas mínimamente invasivas para el implante 

renal: el  transplante renal videolaparoscópico (LKT)  y el  transplante renal asistido por robot (RAKT). 

El trasplante renal laparoscópico permite acceder a nuestros receptores a 

los beneficios de las técnicas de invasión mínima, los cuales se les vienen 

ofreciendo ya hace tiempo a los donantes vivos renales. Fue descripto 

originalmente por ROSALES   et al.   y  MODI   et al. Este abordaje,  que implica una gran demanda técnica, fue posible gracias a experiencias en cirugía vascular 

laparoscópica, reimplante uretral y autoimplante renal laparoscópico. 

Por otra parte,  los sistemas quirúrgicos robóticos validados  actualmente, 

como el sistema Da Vinci by Intuitive, han podido aportar mayor precisión de 

trabajo, sobre todo a nivel de anastomosis vasculares delicadas en espacios 

pequeños. La cirugía robótica presenta ventajas ergonómicas frente a la 

laparoscopia: instrumental con muñeca articulada frente a instrumental rígido, filtros de temblor  versus  temblor distal por instrumental largo, y mayor dexteridad y coordinación mano-ojo gracias a los sistemas de visión 3D. Sin 

embargo, esta tecnología no ha podido tener empuje en países en vías de 

desarrollo, debido al alto costo de compra y mantenimiento. 
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En nuestro medio, en Argentina, contamos al día de la fecha con una 

experiencia simple de un implante renal cadavérico por vía laparoscópica 

realizado por el Dr. FRANCISCO  OSELLA  en un equipo de la ciudad de Buenos 

Aires. En el ámbito del trasplante renal, las  técnicas miniinvasivas ofrecen 

mejorar la morbilidad de la pared abdominal y mejorar el acceso a trasplante 

a los pacientes con BMI elevados. 





FIGURA 10. ANASTOMOSIS VENOSA LAPAROSCÓPICA 





FIGURA 11. ANASTOMOSIS ARTERIAL LAPAROSCÓPICA 
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FIGURA 12. ANASTOMOSIS UROLÓGICA 





FIGURA 13. REVASCULARIZACIÓN DEL INJERTO 



Complicaciones vasculares del trasplante renal 

 Arteriales 



 Trombosis 

-  Oscila entre el 0,9 al 3,5 % y el 80 % ocurre en el primer mes post 

trasplante, su consecuencia es generalmente la pérdida del injerto. 
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-  Sus causas pueden ser: factores técnicos, mecánicos, hipotensión, 

ateroesclerosis vascular, rechazo hiperagudo. 

-  Se diagnostica con ecodoppler y eventual angiografía. 

-  El tratamiento consiste en la reoperación con trombectomía, lavado 

del riñón y confección de nueva anastomosis. 

 Estenosis 

-  Se presenta en el 1,5 al 5 % de los casos. 

-  Causas: ateromatosis progresiva, falla técnica, trauma arterial en la ablación, excesiva longitud arterial, rechazo crónico. 

-  Se manifiesta con hipertensión arterial y deterioro progresivo de la función renal. Se diagnostica con ecodoppler y eventual arteriografía 

la cual puede ser terapéutica con colocación de  stent. 

 Venosas 

 Trombosis 

-  Se presenta entre el 0,9 y 7,6 %. 

-  Causas: angulación o « kinking», estenosis anastomótica, 

hipercoagulabilidad, trombosis ilíaca profunda con progresión al 

injerto, compresión por linfocele. 

-  Diagnóstico por ecodoppler. Diferenciar de rechazo agudo. 

-  Tratamiento: en fase aguda cirugía o trombolíticos, en fase crónica 

trombolíticos o anticoagulantes. 

 Fístulas arteriovenosas 

-  Reconocen como causa la punción biopsia renal (PBR). 

-  Es del 10 % de las PBR, pero solo el 4 % persiste. 

-  La mayoría son asintomáticas, pero pueden cursar con hematuria, 

disfunción renal o hipertensión. En caso de ser necesario se deben 

tratar con embolización o nefrectomía parcial en casos extremos. 
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Complicaciones urológicas del trasplante renal 

  Fístula urinaria 

-  Se suele presentar en forma precoz al comienzo de la diuresis, 

pudiendo manifestarse como colección cerrada (urinoma) o mediante 

la salida de orina por la herida quirúrgica. 

-  Se sospecha cuando dentro de los 10 días post-trasplante disminuye 

el ritmo diurético y se presenta abombamiento en la fosa ilíaca. 

-  Se diagnostica con ecografía y eventual punción para diferenciarlo de un linfocele. 

-  La mayoría de las veces resuelve con la simple colocación de sonda 

vesical, pero en oportunidades hay necesidad de colocar un catéter 

doble jota o bien practicar una refrostomía percutánea. 

-  En otras oportunidades habrá que reconfeccionar la 

ureteroneocistostomía si el uréter dador está vital o en su defecto 

realizar una anastomosis con el uréter nativo. 

  Estenosis 

-  Puede ser  secundaria a fallas en la técnica del implante, edema de la unión vesicoureteral,  twister  del uréter,  compresión ureteral por 

hematoma, anormalidades del árbol urinario del donante. 

-  Son más tardías y se anuncian por un descenso de la diuresis y/o 

aumento de los valores de creatinina en sangre. La ecografía es 

diagnóstica y la nefrostomía percutánea permitirá localizar el punto 

exacto con eventual dilatación percutánea como tratamiento. Si esta 

fracasa, la re-anastomosis con la vejiga o con el uréter nativo serían 

los pasos a seguir. 

  Linfocele (1-10 %) 

-  Es una colección en la celda del trasplante renal secundaria a la 

acumulación de linfa. Hay que diferenciarla del urinoma. En caso de 

ser pequeño  cursa de manera asintomática y se resuelve 
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espontáneamente. Las colecciones de mayor tamaño ocurren 

generalmente entre los 15 y 180 días post-trasplante y pueden 

provocar compresión de estructuras adyacentes, dando lugar a  

alteraciones  funcionales del injerto, uronefrosis, edema del miembro 

inferior homolateral al implante.  El diagnóstico se realiza por   

ecografia y punción y análisis bioquimico del líquido  encontrándose  

niveles de Na, K, urea y creatinina en linfa semejantes al plasma. 

-  El tratamiento consiste en la evacuación percutánea y si se reproduce, en la confección de una ventana linfocele-peritoneal, la cual se lleva a 

cabo por videolaparoscopía. 

 

Nefrectomía del injerto renal. Trasplantectomía 

La nefrectomía del injerto renal o trasplantectomía consiste en la remoción 

del riñón trasplantado. 

Si  se realiza dentro de los primeros 90 días post-trasplante se denomina 

precoz, mientras que después de los 6 meses post-trasplante se denomina 

alejada. 

Las causas  de trasplantectomía precoz son  rechazo hiperagudo mediado 

por anticuerpos con lesión vascular severa del injerto, o por alguna cuestión 

técnica casi siempre referida a los vasos del injerto o del receptor. 

Las causas de las trasplantectomías alejadas se relacionan a la activación 

inmunológica de un injerto que no funcionó en forma primaria o que presentó 

una disfunción tal que obligó al paciente a volver al tratamiento dialítico, 

siéndole retirada la inmunosupresión. 

Entre los motivos que obligan a resecar el injerto se cuenta con infecciones 

renales recurrentes, pielonefritis en un injerto fallido que pueden complicarse con sepsis. 
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Suelen cursar con dolor local sobre el injerto, aumento del tamaño del 

mismo, febrícula y hematuria como indicaciones de un síndrome de 

inflamación crónica secundario a la activación inmunológica. 

 Trasplantectomía precoz 

Se reabre la incisión anterior y se moviliza el injerto con facilidad por la 

falta de adherencias. El control vascular de las ilíacas es importante ya que no es despreciable el número de complicaciones vasculares en estas 

reintervenciones. Se ligan por separado la vena y la arteria renal del injerto dejando un cabo de estas para no tener que reparar las bocas anastomóticas 

en los vasos receptores y se reaseguran con sutura. Se inspecciona la lodge 

renal y se realiza una hemostasia minuciosa. 

 Trasplantectomía alejada 

Aquí la inflamación crónica por rechazo del injerto genera un ambiente de 

densa fibrosis haciendo difícil la identificación de los elementos anatómicos y adhiriendo el peritoneo. 

Se ingresa por la cicatriz del implante previo y se seccionan los  planos 

hasta llegar al parénquima renal, este abordaje directo se hace algo hacia 

afuera para evitar la apertura accidental del peritoneo. Como la disección 

alrededor del riñón sería peligrosa, se abre la cápsula del injerto y en forma digital se lo despega del parénquima subyacente. Al llegar al seno renal, 

habiéndolo rodeado se corta la cápsula y se accede a la pelvis y los vasos 

renales. Aquí se pueden ligar los elementos por separados o bien se puede 

colocar un clamp en bloque, verificar que el pulso en la arteria ilíaca este 

presente, y seccionar por encima del clamp extirpando el injerto y luego 

realizar la hemostasia de la vena y de la arteria. 

Un método alternativo al quirúrgico es la embolización del injerto con  coils o con etanol intraarterial, con una efectividad de 65 %. 
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Manejo perioperatorio  y postoperatorio inmediato 

El ingreso hospitalario para trasplante renal tiene carácter electivo en el 

caso de donante vivo y  de urgencia para receptores de donante cadavérico. 

Se debe examinar a todos  los potenciales receptores para descartar 

condiciones clínicas intercurrentes que contraindiquen el trasplante. Deben 

realizarse los exámenes pre-quirúrgicos basales. En los receptores de donante 

cadavérico, la decisión de dializar al paciente previo a la cirugía debe tomarse teniendo en cuenta situaciones que puedan aumentar el riesgo anestésico-quirúrgico (hipervolemia, acidosis metabólica, hiperpotasemia). 

Con respecto a la  hidratación  del receptor, se recomienda monitorear la presión venosa central, que se debe mantener entre 10 y 12 cm H2O y, si las 

condiciones cardiacas son adecuadas, expansión con solución fisiológica  

hasta un 5 % del peso corporal pre e intraoperatorio.  En el post-operatorio 

inmediato el plan de hidratación debe adecuarse según PVC y diuresis horaria. 

La  profilaxis antibiótica tiene por finalidad la prevención de la infección de la herida quirúrgica, se utilizan cefalosporinas alrededor de 2 horas antes de la operación y hasta 24-48 horas después. 

Para la elección del  esquema inmunosupresor  deben tenerse en cuenta 

principalmente el riesgo inmunológico y comorbilidades del receptor. La 

medicación inmunosupresora se inicia en general, 48 horas  antes del 

trasplante para los receptores de donante vivo y algunas horas antes (4-6 

horas) en los receptores de donante cadavérico.  Habitualmente los 

inmunosupresores con vía de administración oral, pueden  tolerarse en las 

primeras 24 horas del postoperatorio. 

En el  postoperatorio inmediato  es importante evaluar al receptor en 

relación a la hidratación, estado hemodinámico, ritmo diurético, condiciones 

ventilatorias, estado del medio interno y aspectos quirúrgicos (ej.: pérdidas 

sanguíneas). 

La   función del injerto  se monitorea a través de la diuresis y laboratorio (fundamentalmente, creatinina sérica). Es importante obtener un eco doppler 
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renal en las primeras 24 horas para asegurar una adecuada perfusión del 

injerto y descartar obstrucción y fístula urinaria, sobre todo si el paciente 

presenta oligoanuria. 

De no mediar complicaciones urológicas, la sonda vesical se retira en el 

quinto día del post-operatorio. 

En el caso de disfunción inicial del injerto renal, se debe realizar 

diagnóstico diferencial entre una serie de condiciones, entre las cuales deben tenerse en cuenta:   

 Necrosis tubular aguda  

 Nefrotoxicidad por drogas (ciclosporina-tacrolimus) 

 Obstrucción ureteral o de la sonda vesical  

 Fístula urinaria  

 Trombosis vascular 

 Rechazo hiperagudo/rechazo acelerado 

En algunos de estos diagnósticos diferenciales es necesaria la realización 

de punción-biopsia renal. 



Inmunosupresión  

La  inmunosupresión es fundamental para el éxito del trasplante renal, 

especialmente durante el periodo post-trasplante inmediato, cuando es más 

frecuente el rechazo agudo. 

Los efectos adversos comunes de las drogas inmunosupresoras incluyen 

mayor riesgo de infecciones  y de neoplasias. Por otro lado, todos los 

inmunosupresores tienen efectos adversos específicos y dosis dependientes. 

La mayoría de los esquemas inmunosupresores actuales asocian varias 

drogas con el objetivo de reducir los efectos adversos, manteniendo o 

potenciando la eficacia de cada droga por separado. 
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La terapia inmunosupresora debe ser individualizada de acuerdo a las 

características  del receptor y del donante, debiendo considerarse en  su 

elección distintos factores:  

  Características del receptor: edad, sexo, patologías concomitantes, grado de sensibilización, compatibilidad HLA. 

  Características del donante: origen del injerto (donante vivo o 

cadavérico), tiempo de isquemia fría, donante con criterios expandidos. 

  Evolución del trasplante en su fase inicial: función retardada del injerto, rechazo agudo. 

  Evolución a largo plazo:  disfunción crónica del injerto, neurotoxicidad por drogas, efectos adversos en el receptor. 

En la terapia inmunosupresora pueden describirse dos fases: 

 Inducción: El objetivo es modular la respuesta inmunológica en el momento de la presentación antigénica y activación de las células T en el post-trasplante inmediato.   

En los pacientes de bajo riesgo inmunológico se recomienda la utilización 

de anticuerpos antirreceptor de interleuquina 2 (anti CD 25 como basiliximab, 

o daclizumab). 

En los pacientes con alto riego de rechazo se indican agentes depletantes 

de linfocitos (anticuerpos monoclonales  OKT 3, CAMPATH  o policlonales 

timoglobulina o ATG). 

 Mantenimiento:  El propósito es reducir a corto y largo plazo el riesgo de rechazo agudo  celular y humoral, tratando de minimizar los efectos adversos 

de la inmunosupresión.   

 Inmunosupresores de mantenimiento 

 Anticalcineurinicos: tacrolimus  y ciclosporina A microemulsión  

 Antiproliferativos: azatioprina, micofenolato mofetil (MMF),  micofenolato 

sódico (MFS) 

 Inhibidores de mTOR: sirolimus, everolimus  
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 Esteroides: prednisona, metilprednisona   

 Proteína de fusión: belatacept  

Se recomienda iniciar la inmunosupresión con terapia tri-asociada basada 

en anticalcineurínico, antiproliferativo y esteroides. 

 Breve reseña de las drogas inmunosupresoras más utilizadas   

 Anticuerpos deplecionantes policlonales (timoglobulina, ATG) 

Los  anticuerpos policlonales se producen mediante inmunización de 

animales con células linfoides humanas. La proveniente de conejo es el 

agente policlonal más potente. Provoca una linfopenia profunda y de hasta un 

año de duración. Se utiliza en la terapia de  inducción y  para tratamiento del rechazo agudo cortico-resistente. El uso como agente de inducción se asocia a 

una menor duración de función retardada del injerto y a una mejor función 

temprana del mismo dentro del primer mes post-trasplante. Se utilizan por vía 

venosa central, durante 7 a 14 días. Sus principales efectos adversos son el 

síndrome de liberación de citoquinas, reacciones alérgicas y plaquetopenia. 

 Anticuerpos deplecionantes monoclonales  

 OKT3: se ha sido utilizado por más de 20 años para el tratamiento del 

rechazo agudo y como agente de inducción. Deriva del ratón. Provoca una 

profunda depleción linfocitaria con liberación de citoquinas. El advenimiento 

de nuevos agentes junto con este importante efecto adverso ha hecho que su 

uso haya declinado drásticamente en los últimos años. 

 Campath (alemtuzumab): es un anticuerpo monoclonal humanizado dirigido contra la glicoproteína CD52 que se encuentra en los LT, LB; 

monocitos/macrófagos, células NK, células CD34+, neutrófilos y glóbulos rojos, en orden descendente de concentración. Se utiliza  como agente de inducción, 

provocando una depleción profunda y sostenida de todas las subpoblaciones 

linfocitarias. 
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 Anticuerpos no deplecionantes monoclonales 

 Anti CD 25 (basiliximab/daclizumab): se trata de anticuerpos (humanizado y quimérico respectivamente) dirigidos contra la cadena α (CD 25) del receptor  

de interleuquina 2 (IL2) del linfocito T,  que se utilizan como terapia de 

inducción en pacientes de bajo riesgo inmunológico. Inhiben 

competitivamente la unión de la IL2 a su receptor, bloqueando vías  de 

activación y proliferación de células T. La redundancia de estas vías explica la eficacia limitada y la ausencia de complicaciones asociadas a 

inmunodeficiencia observadas con estas drogas 

 Proteína de fusión LEA 29Y (belatacept):    e s  un bloqueante selectivo de la coestimulación (2ª señal).  El bloqueo de esta señal inhibe la activación del 

linfocitos T promoviendo anergia y apoptosis. Se administra por vía EV en 

forma mensual. Los estudios fase 2 y 3  muestran excelentes tasas de 

sobrevida de pacientes e injertos utilizándolos en combinación con un anti 

CD25, micofenolato mofetil y esteroides, con menor nefrotoxicidad que los 

regímenes con anticalcineurínicos. 

 Glucocorticoides: su actividad inmunosupresora deriva de la alteración de la función de los macrófagos y linfocitos sobre la quimiotaxis, el 

procesamiento y la presentación del antígeno y la síntesis y liberación de IL-1 

y de otras citoquinas que activan a los linfocitos. Sus efectos adversos 

incluyen intolerancia a la glucosa, atrofia muscular, osteoporosis, retención 

hidrosalina, hipertensión arterial y síndrome de Cushing. En la actualidad se 

tiende a usar dosis bajas e incluso existen centros en los cuales no se los 

utiliza o se los suspende tempranamente  (ej.: trasplantes pediátricos). La 

prednisona es el esteroide inmunosupresor más utilizado. En el tratamiento 

del rechazo agudo, el fármaco más utilizado es la metilprednisolona, por vía 

endovenosa y a dosis elevadas. 

 Ciclosporina A: esta droga ha sido la base de la terapia inmunosupresora durante las dos décadas pasadas. Su efecto inmunosupresor se basa en la 

inhibición de la transducción de la señal de activación en las células T.  Se une a un receptor intracitoplasmático (ciclofilina) y este complejo ligando-receptor 655  
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inhibe a la enzima calcineurina que actúa sobre proteínas reguladoras de la 

actividad de distintos genes que participan en la respuesta de rechazo.  De 

esta manera se bloquea la síntesis de citoquinas pro-inflamatorias, 

especialmente interleuquina 2 (IL2).  Sus efectos adversos incluyen 

nefrotoxicidad, hipertensión arterial (HTA), dislipemia, temblor e hiperplasia gingival. Es necesario la realización del monitoreo de los niveles plasmáticos para la adecuación de la dosis. 

 Tacrolimus: también provoca inhibición de la calcineurina pero a través de su unión con otra proteina citoplasmática denominada FKBP12. El perfil de 

efectos adversos es similar a la ciclosporina con una menor tendencia a 

padecer HTA, dislipemia y trastornos cosméticos,  pero con una mayor 

incidencia de diabetes post-trasplante. Es el anticalcineurínico más utilizado en la actualidad,  dado que presenta mayor potencia inmunosupresora,  con 

menor incidencia de rechazo agudo. La dosis también se ajusta de acuerdo a 

los niveles sanguíneos. 

 Inhibidores de mTOR  (sirolimus/everolimus): al igual que tacrolimus se unen a la proteina intracelular FKBP12, pero bloquean al mTOR, con lo cual 

inhiben la progresión del ciclo celular, siendo drogas antiproliferativas. Entre sus principales efectos adversos se describen hiperlipidemia, trombocitopenia, retardo en la cicatrización de las heridas, úlceras orales y proteinuria. El uso de estas  drogas junto con anticalcineurínicos debe hacerse en forma 

cuidadosa dado que pueden potenciar la nefrotoxicidad de estos últimos. 

Existen reportes de utilización junto con micofenolato en protocolos libres de anticalcineurinicos con el objeto de evitar la nefrotoxicidad de estos últimos. 

También poseen actividad antineoplásica, con lo cual están indicados en el 

caso de desarrollo de neoplasias post-trasplante. Deben monitorearse los 

niveles sanguíneos para ajuste de dosis. 

 Azatioprina: interfiere con la síntesis de las purinas y con la formación del ADN. Actualmente constituye una droga opcional al MMF. 

 Micofenolato mofetil (MMF) o sódico: el principio activo es el ácido 

micofenólico, el cual inhibe a la inosinmonofosfato deshidrogenada (IMPDH), 
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una enzima clave en la síntesis de purinas con lo cual previene la 

proliferación de los linfocitos B y T. Ha reemplazado a la azatioprina dada su mayor efectividad para prevenir el rechazo agudo. Carece de nefrotoxicidad y 

de toxicidad cardiovascular. Sus principales efectos adversos son 

gastrointestinales (diarrea) y hematológicos (anemia, leucopenia). El 

micofenolato sódico es de liberación entérica,  lo cual se asocia a una 

reducción en los eventos adversos gastrointestinales. 

 Clasificación de fármacos imunosupresores según su mecanismo de acción 

a.  Inhibidores de la activación de los receptores de membrana de los 

 linfocitos 

1.  Anticuerpos deplecionantes policlonales: 

-  Globulina antitimocítica (timoglobulina, ATG) 

2.  Anticuerpos deplecionantes monoclonales: 

-  Anti CD3 (OKT3) 

-  Anti CD52 (alemtuzumab) 

3.  Anticuerpos no deplecionantes monoclonales: 

-  Anticuerpos  anti CD 25 (daclizumab/basiliximab) 

-  Proteína de fusión LEA29Y (belatacept) 

b.  Inhibidores de las señales de activación: 

-  Glucocorticoides 

-  Inhibidores de la calcineurina (ICN): ciclosporina, tacrolimus 

c.  Inhibidores de las señales de proliferación: 

-  Inhibidores del m-TOR: sirolimus, everolimus 

d.  Inhibidores de la síntesis de nucleótidos: 

-  Azatioprina 

-  Ácido micofenólico (micofenolato mofetil o sódico) 

e.  Múltiples sitios de acción:  
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-  Inmunoglobulina humana (IVIG) 

  

Complicaciones médicas del trasplante renal  

 Función retardada del injerto  

Puede definirse según diferentes criterios, el más difundido es la necesidad 

de diálisis en la  primera  semana post-trasplante.  Sin embargo,  esta 

definición no tiene en cuenta un importante porcentaje de casos que no 

requieren diálisis, pero mantienen una insuficiencia renal persistente post-

trasplante renal,  con una creatinina en meseta durante un periodo inicial 

seguido de un muy lento descenso de la misma. 

Se trata de la complicación frecuente en el postrasplante inmediato, su 

incidencia es variable entre los diversos centros, oscilando entre un 10 y un 

60 %. Es un importante predictor de disminución de la sobrevida del injerto en trasplante renal con donante cadavérico. 

El sustrato anátomo-patológico más frecuente es la presencia de necrosis 

tubular aguda (NTA). 

Numerosos factores influyen en la función inicial del injerto renal, a saber:  

 Calidad del órgano trasplantado   

 Tipo de donante  

 Edad del donante  

 Causa de muerte  

 Mantenimiento hemodinámico del donante  

 Preservación del órgano (isquemia fría)  

 Perfusión adecuada del órgano trasplantado  

 Injuria por isquemia-reperfusión 

Existen condiciones que se asocian a una mayor incidencia de insuficiencia 

renal post-trasplante tales como donantes con criterios expandidos, isquemia 
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fria muy prolongada, hipotensión severa o problemas técnicos durante la 

cirugía. 

Ante un paciente con función retardada del injerto deben realizarse 

estudios seriados con eco doppler o centellografía renal para asegurar la 

correcta perfusión del injerto, y ante la persistencia de la falla renal, puede ser necesario practicar una biopsia para descartar la aparición de rechazo 

agudo o nefrotoxicidad, cuyos diagnósticos pueden resultar dificultosos en el 

contexto de una NTA. 

 

Rechazo 

Los individuos tienen en la superficie de las células moléculas del sistema 

mayor de histocompatibilidad (HLA) que constituyen parte de su identidad 

molecular. 

Estas moléculas son reconocidas por el sistema inmunológico del individuo 

trasplantado desencadenando un proceso llamado  rechazo.  El rechazo del injerto corresponde a un cuadro clínico caracterizado por deterioro de la 

función del injerto con la presencia concomitante de hallazgos 

histopatológicos característicos. 

Determinados factores influyen en el desarrollo de rechazo de órganos:  

 Compatibilidad HLA  

 Presencia de AC anti HLA pre-existentes en el receptor 

 Terapia inmunosupresora  

Desde un punto de vista clinico patológico, el rechazo puede clasificarse en 

 Rechazo hiperagudo 

 Rechazo agudo 

 Rechazo crónico  
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 Rechazo hiperagudo 

Consiste en la falla del injerto en los primeros minutos u horas después del 

trasplante debido a mecanismos inmunológicos  desencadenados por AC 

preformados en el receptor. 

Se trata de un evento sumamente raro en la actualidad. 

El diagnóstico es clínico.  Se produce pocos minutos a horas luego de  

iniciada la revascularización.  El órgano trasplantado se  observa cianótico, 

edematizado, sin flujo sanguíneo. El paciente puede desarrollar un síndrome 

de respuesta inflamatoria sistémica 

 Mecanismo inmunológico  

Los anticuerpos anti HLA del donante preformados en el receptor provocan 

activación del complemento desencadenando una serie de mecanismos que 

llevan a trombosis vascular y necrosis cortical. 

La sensibilización previa del receptor se ve favorecida por situaciones como 

transfusiones, embarazos, trasplantes previos. 



AC preformados contra AG del donante (anti HLA) 

↓ 

Activación del complemento 

↓ 

Trombosis vascular → Necrosis cortical 



 Tratamiento   

El tratamiento de este tipo de rechazo es preventivo,  mediante la 

realización sistemática de la prueba de  cross-match donante-receptor previa al implante. Un  cross-match positivo es contraindicación del trasplante renal. 

Una  vez instalado el cuadro de rechazo hiperagudo, el único tratamiento 

posible es la transplantectomía. 
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 Rechazo agudo (RA)  

Con el advenimiento de nuevas y potentes drogas inmunosupresoras la 

frecuencia de episodios de rechazo agudo ha disminuido,  siendo en la 

actualidad del 10 al 20 % en el primer año post-trasplante, lo cual se asocia 

con una importante mejoría de la sobrevida del injerto en este periodo. Los 

órganos con RA que recuperan su función presentan una reducción de la 

sobrevida del 10 % en el primer año respecto a aquellos libres de RA. 

Es  más frecuente en los primeros tres meses post-trasplante, pero es 

posible que ocurra en cualquier momento de la evolución del injerto. 

Puede manifestarse como función retardada del injerto o deterioro de la 

función renal. 

Debe realizarse diagnóstico diferencial con    

 Infecciones  

 Nefrotoxicidad por drogas 

 Estenosis/trombosis arteria renal 

 Obstrucción ureteral 

El laboratorio y los hallazgos en la ecografia con doppler son orientativos, 

sin embargo el diagnóstico de certeza se lleva a cabo mediante biopsia del 

injerto y estudio anátomo-patológico de la muestra. 

El   RA de tipo celular  se manifiesta en la biopsia por la acumulación de células mononucleares en el intersticio renal acompañado por inflamación de 

los túbulos (tubulitis). La aparición del RA depende de la respuesta aloinmune contra las moléculas de superficie celular conocidas como antígenos del 

complejo mayor de histocompatibilidad (MHC) de clase I y II (HLA). Las células T reconocen estos antígenos extraños tanto en las células del injerto (vía 

directa) o a través de su  reprocesamiento en las células presentadoras de 

antígenos del huésped (vía indirecta). 
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 Tratamiento del rechazo agudo celular  

En primer término  se utilizan los pulsos de esteroides endovenosos en 

dosis de 3-5 mg/kg administrados en 3 a 5 días, para ser reducidos  

rápidamente hasta alcanzar las dosis previas al pulso. Con este tratamiento se logran controlar hasta el 70 % de los RA. 

En los casos refractarios a esteroides se indican anticuerpos policlonales 

(timoglobulina). 

Un segundo tipo de RA ampliamente estudiado en los últimos años es el 

mediado por anticuerpos llamado  rechazo humoral. El rechazo humoral puede ser de presentación hiperaguda, pero puede seguir también una presentación 

clínica similar al rechazo celular y su diagnóstico se basa en la biopsia renal. 

Los factores de riesgo para su desarrollo son la presensibilización y la sub-

inmunosupresión. La histopatología muestra daño vascular, pudiendo 

observarse en casos severos: microtrombos, hemorragias, necrosis de la pared 

vascular e infartos. Existe una alta correlación con depósitos de fragmentos 

inactivos del complemento C4d en la mayoría de los capilares peritubulares y 

la presencia de anticuerpos donante-específicos circulantes. 

El tratamiento del rechazo humoral requiere una estrategia diferente del 

rechazo celular mediante el uso de plasmaféresis y gammaglobulina EV  (los 

mejores resultados están asociados al agregado de rituximab al tratamiento 

ya expuesto. En casos excepcionales se usa el inhibidor de proteosoma 

bortezomib). 

 Rechazo crónico              

Se manifiesta con aumento de la creatinina sérica y aparición en muchos 

casos de proteinuria. En su desarrollo participan una concurrencia de 

actividad inmune celular y humoral llevando a un proceso continuo de 

agresión inmunológica. Las características histopatológicas incluyen la 

glomerulopatía (duplicación y/o multilaminación de la membrana basal), 

patología de los capilares peritubulares y arteriolares y la inespecífica fibrosis intersticial con atrofia tubular. El tratamiento es de modesta eficacia, 

intentando frenar la actividad inmunológica subyacente. 
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Complicaciones  infectológicas  

Las complicaciones infectológicas dependen fundamentalmente del estado 

de inmunosupresión del paciente y de las exposiciones epidemiológicas a las 

que se vea sometido. 

Esquemáticamente pueden describirse distintos periodos en relación a las 

complicaciones infectológicas más frecuentes: 

 Primeros meses post-trasplante  

-  Infecciones hospitalarias, herida quirúrgica 

-  Urinarias   

 Segundo al sexto mes post-trasplante 

-  Infecciones oportunistas (virus, hongos)  

 A partir del sexto mes   

-  Predominan las infecciones de la comunidad 

 

Complicaciones a  mediano y largo plazo  

 Complicaciones cardiovasculares  

La mortalidad CV en la población trasplantada es superior respecto de la 

población general, siendo la principal causa de muerte con riñón funcionante 

la enfermedad cardiovascular. 

Los factores de riesgo en la población trasplantada son múltiples:  

 Hipertensión arterial 

 Dislipemia  

 Diabetes post-trasplante  

 Obesidad post-trasplante  

 Otros factores de riesgo CV: hiperhocisteinemia, tratamiento 

inmunosupresor 
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 Diabetes post-trasplante 

Su frecuencia es del 10 al 32 %. 

Entre los factores asociados se incluyen  

 Fármacos inmunosupresores: tacrolimus 

 Esteroides 

 Obesidad  

 Antecedentes familiares  

 Serología positiva para hepatitis C  

 Anemia   

Se describe con una frecuencia elevada (40 %). Su incidencia y severidad se 

relaciona con la función renal.  Es de etiologia multifactorial (toxicidad por drogas, pérdidas hemáticas). Se debe considerar oportunamente el uso de 

eritropoyetina para su tratamiento. 

 Trasplante renal y neoplasias  

La incidencia global de neoplasias está elevada en la población 

trasplantada respecto de la población general y es la segunda causa de 

muerte a largo plazo en el paciente trasplantado. 

El aumento es generalizado para todas las estirpes tumorales, aunque 

especialmente para las mediadas por oncovirus (Kaposi,  cáncer cutáneo, 

trastornos linfoproliferativos post-trasplante). 

Los factores patogénicos esenciales son la depresión del sistema 

inmunitario y la acción de los oncovirus. 

 Nefropatía crónica del trasplante   

La nefropatía crónica del injerto es una etapa final de daño 

tubulointersticial, microvascular y glomerular resultante de una variedad de 

injurias sobre el riñón trasplantado. Su presencia es prácticamente universal 

al  final de la primera década post-trasplante y constituye una de las 

principales causas de pérdida de injertos renales a largo plazo. 
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Se caracteriza clínicamente por un deterioro lento y progresivo de la 

función renal  acompañado en general de HTA y proteinuria. Histológicamente 

existe fibrosis progresiva del parénquima renal con  sustitución del tejido 

noble (glomérulos) por fibras de colágeno con atrofia tubular y endarteritis 

proliferativa asociada. 

El  GRUPO DE BANFF  en un artículo publicado en 2007 redefine el término 

nefropatía crónica del trasplante como un concepto histológico: «fibrosis 

intersticial y atrofia tubular». Esto conlleva la necesidad de la biopsia renal en la práctica para poder definir e identificar esta entidad y excluir otras causas de deterioro funcional. 

Múltiples factores de riesgo inmunológicos y no inmunológicos contribuyen 

al desarrollo de la nefropatía crónica del injerto acelerando el proceso normal de envejecimiento del órgano trasplantado. 

 Factores de  riesgo 

  Factores inmunológicos 

Grado de compatibilidad HLA 

Inmunosupresión 

Rechazo  

  Factores no inmunológicos 

Edad del donante y masa nefronal 

Tiempo de isquemia 

Síndrome isquemia-reperfusión 

Inmunosupresión nefrotóxica 

Infecciones en el receptor: CMV, poliomavirus BK 

Condiciones del receptor: HTA, dislipemia  

Una detección e intervención temprana sobre los potenciales factores que 

contribuyen al daño renal son el eje del  manejo de la nefropatía crónica del 
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trasplante con énfasis en la prevención de su desarrollo más que en su 

tratamiento una vez establecida. 



Resultados  del trasplante renal 

El trasplante renal ha demostrado ser la terapia sustitutiva de la función 

renal que consigue una recuperación casi íntegra del estado de salud y una 

rehabilitación psicológica y socio-laboral del paciente casi completa. 

Con el advenimiento de nuevos y más potentes regímenes 

inmunosupresores, la mejor calidad de diálisis, la mejor selección del 

receptor, el mejor mantenimiento del donante, los avances en técnica 

quirúrgica, monitoreo con biopsias de protocolo, entre otros, se logró una 

notable mejoría de la sobrevida del injerto en el primer año post-trasplante, 

alcanzando la curva de supervivencia del trasplante en el primer año > 80-

85 %. 

Sin embargo la sobrevida del injerto a largo plazo sigue siendo uno de los 

principales desafíos en el campo del trasplante renal. Las principales causas 

de pérdida tardía de injertos renales son el fallecimiento con riñón 

funcionante (de causa cardiovascular  o neoplásica) y la nefropatía crónica del trasplante  cuya presencia es prácticamente universal en las biopsias de 

riñones trasplantados al final de la primera década post-trasplante. 

En las figuras a continuación, se muestran las curvas actuales de 

supervivencia de los injertos a nivel internacional y en nuestro país, donde se observan resultados asimilables. 
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Trasplante intestinal 

DRES.  DARÍO  NILO  TERÁN,  PABLO  ALBERTO  FARINELLI, 

DIEGO ANDRÉS RAMISCH Y GABRIEL EDUARDO GONDOLESI 







Introducción 

El  trasplante intestinal surge como opción terapéutica para pacientes con 

 falla intestinal y falla a la nutrición parenteral total (NPT). 

La   insuficiencia intestinal (II)  fue definida por primera vez en 1981 por FLEMING y REMINGTON como «una reducción en la masa intestinal funcional por 

debajo de la  cantidad mínima necesaria para una digestión  y absorción 

adecuada de comida». 

La Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN, por sus 

siglas en inglés:  European Society for Clinical Nutrition and Metabolism) publicó en 2014 una revisión de la definición clásica, definiendo y re-clasificando la insuficiencia intestinal. Así, es hoy definida como la reducción de la función intestinal por debajo del mínimo necesario para la absorción de 

macronutrientes y/o agua y electrolitos, que no requiere una suplementación 

intravenosa para mantener la salud y/o el crecimiento.  Y diferencia la 

insuficiencia de la falla intestinal (FI), ya que en esta última la reducción de la función de absorción intestinal es tal que requiere suplementación 

intravenosa. 

De acuerdo a la fisiopatología se puede clasificar a la insuficiencia 

intestinal en cinco condiciones principales, que pueden  tener su origen en 

diversas enfermedades gastrointestinales o sistémicas: intestino corto; fístula intestinal; dismotilidad intestinal; obstrucción mecánica y enfermedad extensa 
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de la mucosa del intestino delgado. En un estudio publicado por PIRONI  en 

2017, donde se incluyeron 3.239 pacientes, el intestino corto fue el mecanismo fisiopatológico más frecuente (64,3 % de los pacientes), en su mayoría con una yeyunostomía final. La dismotilidad intestinal estuvo presente en el 17,5 % de los casos. La frecuencia de fístulas intestinales, obstrucción mecánica y 

enfermedad mucosa extensa oscilaron entre 4,4 y 7 %. 

La enfermedad de base más frecuente fue la enfermedad de Crohn (22,4 %), 

seguida de isquemia mesentérica, complicaciones quirúrgicas, pseudo-

obstrucción intestinal crónica (POCI) y enteritis por radiación. 

La  falla intestinal puede a su vez clasificarse en:  

Tipo I: afección aguda, de corta duración y generalmente autolimitante. Esta 

ocurre en aproximadamente el 15 % de los pacientes en el entorno peri-

operatorio después de una cirugía abdominal o en asociación con 

enfermedades críticas como traumatismo craneoencefálico, neumonía y 

pancreatitis aguda. Mientras se recupera la función intestinal, gracias al 

proceso de adaptación, puede requerirse apoyo nutricional parenteral,  pero 

por corto plazo. 

Tipo II: afección aguda prolongada, a menudo en pacientes 

metabólicamente inestables, que requieren cuidados multidisciplinarios 

complejos y suplementos intravenosos durante períodos de semanas o meses. 

Es una afección  poco común, que se observa en pacientes con cirugías 

abdominales complejas (isquemia mesentérica, vólvulo o traumatismo 

abdominal) o con complicaciones postoperatorias (fuga anastomótica; lesión 

intestinal inadvertida). 

Tipo III:  la falla intestinal de este tipo se ha definido como aquella 

condición crónica, en pacientes metabólicamente estables, que requieren 

suplementación intravenosa durante meses o años. Es en general la resultante 

de enfermedades benignas sistémicas o gastrointestinales progresivas y 

devastadoras, que a menudo requieren múltiples resecciones intestinales 

(como enfermedad de Crohn, enteritis  por radiación, poliposis familiar, 

pseudoobstrucción intestinal crónica, linfangectasia intestinal, o esclerosis 
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sistémica), en pediátricos; enfermedades congénitas (gastrosquisis, atresia 

intestinal, enfermedad de inclusión de microvellosidades y displasia epitelial intestinal). Puede ser una condición reversible. 

La etiología más frecuente de la falla intestinal es el  síndrome de intestino corto (SIC), secundario a una resección masiva del intestino delgado, cuyas causas varían de acuerdo al grupo etario analizado; las causas más comunes 

en niños son la atresia intestinal, la gastrosquisis, la enteritis necrotizante, el vólvulo y la mal rotación, mientras que en la población adulta lo son la 

isquemia mesentérica, el vólvulo, el trauma abdominal, la enteritis radiante y las complicaciones asociadas a la cirugía abdominal (fístulas) o a la 

enfermedad de Crohn. Otras causas menos frecuentes de insuficiencia 

intestinal son las anomalías congénitas del enterocito (enfermedad de 

inclusión microvellositaria y displasia epitelial congénita, entre otras) y las alteraciones neuromusculares como enfermedad de Hirshprung extendida o la 

pseudoobstrucción intestinal crónica. 

Existen tres tipos de pacientes con SIC, en función del tipo de anastomosis 

y la presencia o no de colon (FIGURA 1). El primer grupo lo forman aquellos en los que la resección afecta parte del yeyuno, íleon y colon, quedando el 

paciente con una yeyunostomía terminal. El segundo grupo está conformado 

por pacientes con resección ileal y parte del colon, quedando con una 

anastomosis yeyuno-ileal-colónica sin válvula ileocecal. Por último, al tercer grupo de pacientes se les realizó una resección yeyunal, con anastomosis 

entre íleon y colon con válvula ileocecal (VIC). 





FIGURA 1. CLASIFICACIÓN EN FUNCIÓN DEL TIPO DE ANASTOMOSIS 
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Existen predictores anatomo-clínicos de dependencia a la NPT, habiéndose 

identificado que pacientes adultos con < 100 cm de intestino delgado o 

pediátricos con < 40 cm, que presentan una yeyunostomía terminal o falta de válvula ileocecal y > 2 años en NPT tendrán > 90 % de posibilidades de 

necesitar soporte nutricional parenteral permanente. 

GONDOLESI y col. publicaron recientemente un análisis de regresión logística 

para valorar la posibilidad de lograr la independencia total de nutrición 

parenteral, desarrollando una fórmula, considerando como variables 

significativas la longitud intestinal, la presencia o ausencia de válvula 

ileocecal y la posibilidad de utilizar   glucagon-like peptide-2 (GLP 2) como parte de la rehabilitación médica postquirúrgico. 

Los pacientes portadores de insuficiencia intestinal irreversible requerirán 

de soporte nutricional endovenoso para restituir el equilibrio hídrico, calórico y electrolítico perdido; la NPT en su forma domiciliaria ha permitido extender la supervivencia de estos pacientes constituyéndose así en la alternativa 

terapéutica primaria. 



Indicaciones 

En 2020, KAUFMAN y col. publicaron los resultados de un consenso en 2019 

revisando las indicaciones de trasplante Intestinal. 

Los pacientes con intestino ultracorto (menos de 10 cm en niños y 20 cm en 

adultos), duodenostomía terminal,  enfermedad de  inclusión de 

microvellosidades,  múltiples fístulas y abdomen congelado, enteritis por 

radiación, insuficiencia intestinal después de la cirugía bariátrica, pérdida de 2 

de 4 accesos venosos de la parte superior del cuerpo requieren ser derivados 

a un centro con experiencia en rehabilitación y trasplante Intestinal. 

Los  criterios de inclusión en lista de espera para trasplante intestinal son:  

 Evidencia de enfermedad hepática avanzada o progresiva asociada a 

insuficiencia intestinal, o hiperbilirrubinemia > 4,5 mg/dl, que, a pesar de estrategias de modificación, persisten durante más de dos  meses o 
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cualquier combinación de bilirrubina sérica elevada, función sintética 

reducida (albúmina subnormal o INR elevado), e indicadores de 

hipertensión portal e hiperesplenismo, especialmente bajo recuento de 

plaquetas, persistente durante más de un mes en ausencia de un evento 

infeccioso. 

 Trombosis de tres de cuatro  accesos venosos  en la parte superior del 

cuerpo (subclavia y yugular interna izquierdas, subclavia y yugular 

interna derechas) u oclusión de una vena braquiocefálica en niños (en 

adultos, este criterio debe evaluarse caso por caso). 

 Morbilidad potencialmente mortal en el contexto de la nutrición 

parenteral indefinida dependiente de etiología anatómica o funcional, 

como, por ejemplo:  en niños, dos  ingresos a una unidad de cuidados 

intensivos (después de la recuperación inicial del evento que resultó en 

insuficiencia intestinal) debido a falla cardio-respiratoria (ventilación 

mecánica o infusión de inotrópicos) debido a sepsis u otras 

complicaciones de la insuficiencia intestinal. 

 Tumores desmoides intra-abdominales invasivos en adolescentes y 

adultos. 

 Infarto intestinal agudo difuso con insuficiencia hepática. 

 Fracaso del primer trasplante intestinal. 

De manera práctica, podemos dividir a las indicaciones en relacionadas al 

uso de la NPT y no relacionadas al uso de la NPT. 

La aparición de complicaciones relacionadas  al uso de la NPT se 

denominan «falla de la nutricion parenteral» y las más frecuentes son  la 

enfermedad hepática asociada a la FI y la nutrición parenteral es la más grave, seguida por la pérdida de accesos vasculares y la sepsis recurrente del 

catéter. 

Estas tres han sido aceptadas internacionalmente como las principales 

causas que llevan a indicar el trasplante intestinal.  La detección precoz de 

estas complicaciones es necesaria para intervenir sobre ellas, ya sea para 
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extender la supervivencia en soporte parenteral de aquellos que no califican 

para trasplante o para evitar que se transformen en contraindicaciones para 

el trasplante. 

Los pacientes en NP desarrollarán 1 a 4 infecciones del catéter/1000 días de 

soporte; 5 al 28 % de ellos desarrollarán trombosis de sus accesos, y en 

general 47 % desarrollarán alteraciones bioquímicas o histológicas hepáticas a cinco años de iniciado el soporte. La rapidez en el desarrollo de esta última 

complicación dependerá además de otros factores, como la longitud del 

intestino residual, la presencia de circulación entero-hepática, la prematurez o edad de inicio del soporte por encima de los 60 años, como así también del 

número y tipo de infecciones asociadas al catéter, entre otros. 

Los avances en el desarrollo de la NP y el manejo de los pacientes con II ha 

producido un cambio en la indicación del trasplante, la enfermedad hepática 

asociada a II y NPT ha sido desplazada al segundo lugar, mientras que en la 

actualidad la principal indicación es la falta de accesos vasculares. 

Si un paciente es portador de insuficiencia intestinal y fallo a la NP pero 

con función hepática normal, deberá indicarse un trasplante de intestino 

aislado, de igual forma si dentro de los signos de falla al soporte parenteral presenta colestasis pero con biopsia hepática con fibrosis leve (< a grado 3, escala Metavir), ya que se ha podido demostrar la regresión de la fibrosis 

luego del trasplante intestinal con discontinuación de la NP. Si por el contrario la biopsia excede este criterio,  debemos indicar  un trasplante combinado 

hepatointestinal. 

En el grupo de las indicaciones de transplante intestinal aislado no 

relacionadas al uso de la NPT se encuentran las siguientes:  

 Alteraciones hidroelectrolíticas severas recurrentes,  que no pueden 

corregirse con nutrición parenteral. 

 Tracto gastrointestinal no reconstruible. 

 Deterioro de la calidad de vida. 
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 Causas de insuficiencia intestinal post-trasplante que condicionan la 

pérdida de  un primer injerto como pueden ser el rechazo intestinal 

crónico, el rechazo celular agudo tardío, o el linfoma post-transplante. 

Por último, las indicaciones del trasplante multivisceral (TMV) se 

encuentran limitadas a pacientes portadores de trombosis porto-mesentérica 

difusa (grado 4), tumores que comprometen el eje porto-mesentérico, 

poliposis gastrointestinal masiva o miopatías y neuropatías viscerales 

generalizadas. La indicación de trasplante multivisceral clásico o modificado 

estará dada por la extensión de la enfermedad y el compromiso de la función 

hepática. 







Pacientes con insuficiencia intestinal 



Función hepática normal 



Tx intestino aislado 



Enfermedad hepática asociada a la NPT 





Fibrosis hepática grado < 3 



Fibrosis hepática grado ≥ 3   

Tx hepatoIntestinal  







Pacientes con poliposis GI masiva, tumor 

abdominal desmoide, miopatía/neuropatía 

Tx multivisceral 



visceral generalizada o trombosis 

clásico/modificado 

portomesenterica generalizada (Grado 4) 



  

RESUMEN GRÁFICO DE INDICACIONES PARA EL TRASPLANTE INTESTINAL 



Contraindicaciones para trasplante intestinal 

Al igual que para otros órganos, encontramos como factores de exclusión 

para trasplante intestinal,  la presencia de enfermedad sistémica, neoplasia 

diseminada o no resecable, síndromes de inmunodeficiencia severa, 
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insuficiencia cardio-pulmonar severa, daño neurológico irreversible. Estas 

contraindicaciones deben detectarse en la evaluación del candidato a TxI. 



Evaluación del potencial candidato a trasplante intestinal  

La evaluación pre-trasplante debe ser llevada a cabo en forma 

multidisciplinaria,  con la intención de determinar en primer lugar si el 

paciente tiene indicación de trasplante intestinal y en segundo lugar 

determinar qué tipo de trasplante requiere (intestino aislado, hepato-

intestinal, multivisceral). 

El algoritmo inicial de estudio será guiado por la etiología y la extensión de la patología de base, por la presencia de enfermedad extra-intestinal asociada y la existencia de comorbilidades que podrían contraindicar el trasplante o 

aumentar su riesgo. Durante la evaluación pre-trasplante hay aspectos 

fundamentales a revisar como la condición psicológica, y social, la 

permeabilidad vascular, la función e histología hepática y la situación 

inmunológica. Se debe realizar una entrevista social y psicológica del paciente y su familia por personal entrenado, evaluando las redes de soporte del 

paciente, las condiciones habitacionales e higiénicas, para detectar factores 

de riesgo que pudieran comprometer el cumplimiento del tratamiento y 

seguimiento del paciente, los cuales pueden llevar a la contraindicación de 

este procedimiento. 

El primer paso de la evaluación médica debe ser determinar la anatomía y 

funcionamiento del tracto gastrointestinal de cada candidato, usando 

métodos bioquímicos, radiológicos y endoscópicos. El mapeo vascular se debe 

determinar con el método mas idóneo para cada caso (ecografía doppler 

color, angio-tomografía, RMI o venografía); es importante establecer antes de 

la cirugía la permeabilidad de los accesos venosos centrales para conocer con 

exactitud cuáles serán los accesos disponibles al momento y después del 

trasplante. En muchos casos, la colocación de accesos vasculares no 

convencionales (gonadal, cavo inferior, etc.) debe ser parte de la estrategia 

quirúrgica al momento del trasplante. En casos de trombosis vasculares 
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múltiples o de trombosis mesentérica como causa inicial de la insuficiencia 

intestinal, es aconsejable descartar la presencia de enfermedades 

procoagulantes. Como parte de la evaluación, se debe determinar si existe 

afectación hepática y, en caso de existir, valorar su  severidad. La biopsia 

hepática está indicada en aquellos pacientes con alteración crónica del 

hepatograma, signos indirectos de hipertensión portal o nutrición parenteral 

crónica. Si existe fibrosis hepática avanzada (mayor a grado 3), la indicación es trasplante combinado hepato-intestinal. 

Otro factor importante es conocer la presencia de anticuerpos preformados 

contra el potencial donante. Se recomienda la realización prospectiva y 

periódica de  cross-match  contra panel, como así también el mantenimiento de una seroteca de los pacientes en lista de espera para realizar en forma 

prospectiva  cross-match específico contra donante en aquellos receptores de trasplante de intestino aislado, no siendo necesario en los candidatos de 

trasplante combinado o multivisceral que incluya hígado.  En aquellos 

candidatos que tengan elevado título de anticuerpos contra panel se 

recomienda la utilización de alguna estrategia de inmunomodulación previa al 

trasplante. Su  utilización ha ayudado a aumentar la aplicabilidad del 

procedimiento en pacientes en los que se consideraba una contraindicación. 

Para completar la evaluación básica general de los pacientes pre-

trasplante, se debe valorar la función cardíaca y respiratoria, y determinar la función renal por medio de laboratorio, ecografía renovesical y  clearance de creatinina, debido a la necesidad del uso crónico de medicación nefrotóxica 

en el post-trasplante, principalmente inhibidores de la calcineurina. 



Técnica de ablación intestinal y multivisceral  

La incorporación y el desarrollo de programas de trasplante de páncreas e 

intestino han llevado a la optimización de la técnica de ablación multiorgánica y de distribución vascular compartida, lo que asegura la utilización del hígado, páncreas e intestino sin detrimento de ninguno de ellos. ABU-ELMAGD  y col. 

describieron la técnica que se ha transformado en el procedimiento estándar 
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de ablación hepática, intestinal y pancreática de un mismo donante, 

aumentando la tasa de utilización de órganos y su funcionalidad. 

A diferencia de las ablaciones en las cuales no se procura intestino, en la 

ablación intestinal, hepato-intestinal y multivisceral se realiza el tratamiento previo del donante con anticuerpos anti-linfocitarios (timoglobulina). Su base teórica es la de reducir la carga linfocitaria del injerto intestinal, el cual normalmente posee el 80 % de los linfocitos totales, con la intención de 

reducir la incidencia de enfermedad de injerto contra huésped luego del 

trasplante. 

El abordaje del donante será diferente según exista la necesidad de 

ablacionar, además, la pared abdominal, para pacientes con pérdida del 

dominio abdominal como resultado de resecciones masivas previas. En este 

caso, la incisión será subcostal bilateral hasta el borde externo de ambos 

rectos del abdomen, para luego continuarla en forma descendente hasta la 

línea media de la arcada femoral, en lugar de la incisión tóraco-abdominal 

mediana clásica. 

Para la ablación intestinal aislada, en los donantes multiorgánicos, la 

división vascular dependerá de los órganos ablacionados: en una ablación en 

la cual se procure de manera separada hígado, intestino y páncreas, la 

división del injerto intestinal se realizará disecando la raíz del mesenterio 

hasta aislar la arteria mesentérica superior y la vena mesentérica superior. En una ablación en la cual el páncreas no será utilizado, es preferible proceder 

con la ablación del bloque  hepato-pancreato-intestinal para luego dividir el 

hígado del complejo pancreato-intestinal; extrayéndose finalmente el 

complejo duodeno-páncreas durante la cirugía de banco. Esta maniobra 

permite preservar la vena mesentérica superior hasta la porta y la arteria 

mesentérica superior desde su ostium en la arteria aorta. Dependiendo de la 

técnica utilizada puede no dividirse el injerto intestinal del complejo 

duodeno-páncreas e implantarse en bloque (FIGURA 2). En el injerto intestinal 

se puede preservar la válvula íleo-cecal y el colon derecho del donante para 

su uso en receptores con dismotilidad y mínimo colon sigmoides remanente. 
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El enfriamiento, lavado de los órganos y la perfusión de la solución de 

preservación se realiza por vía transaórtica. El volumen a perfundir dependerá de la solución elegida para la preservación de los órganos (por ejemplo: si se usa solución de Wisconsin, se infunden 150 ml/kg de peso del donante, y 4 L 

de volumen total para un donante adulto). 

En el caso de la ablación multivisceral, la sección proximal del tracto 

gastrointestinal se realiza en la unión esofagogástrica, no se seccionan los 

vasos cortos y se movilizan el bazo y la cola del páncreas en conjunto hasta la arteria aorta (FIGURA  1). Terminada la ablación de los órganos intra 

abdominales, se procede a ablacionar los injertos ilíacos para confeccionar 

injertos libres de interposición en el receptor intestinal y se completa la 

extracción de la pared según fue descrito por LEVY y col., o se deja la piel en el donante, extrayéndose ambos rectos y su vaina, para completar su disección y 

preparación de su vaina en cirugía de banco (FIGURA 3). 

En la cirugía de banco se acondicionan los pedículos vasculares y se evalúa 

la necesidad de confeccionar injertos de interposición arteriales o venosos 

para el implante. En este tiempo quirúrgico también se realiza la extracción 

del complejo duodeno-páncreas, si fuese necesario, y se procede al cierre de 

las hojas del peritoneo visceral mesentérico. 

De la misma forma, en aquellos casos de trasplante combinado 

hepatointestinal (TC) o TMV se ha propuesto dejar el bazo del donante como 

parte del injerto, con el objetivo de reducir el riesgo de complicaciones 

pancreáticas asociadas a la extracción del mismo durante la cirugía de banco, 

así como también reducir los riesgos asociados al estado de asplenia pero con 

una mayor incidencia de síndrome linfoprolifeativo post-trasplante o 

enfermedad de injerto contra huésped. 
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FIGURA 2. CLASIFICACION DE INJERTOS QUE INCLUYEN INTESTINO DELGADO. A: INTESTINO AISLADO; B: COMBINADO HEPATO-INTESTINAL; C: MULTIVISCERAL 





FIGURA 3. PROCESO DE ABLACIÓN Y PREPARACIÓN EN BANCO DE LA VAINA DEL MÚSCULO RECTO 

ANTERIOR DEL ABDOMEN PARA SU IMPLANTE 



En la serie de ablaciones multiorgánicas para TxI realizadas por la Unidad 

de Soporte Nutricional, Rehabilitación y Trasplante Intestinal del Hospital 

Universitario Fundación Favaloro,  en el período 2006-2011, se pudo observar 

cómo, utilizando la técnica de ablación multiorgánica, se puede maximizar la 

utilización de órganos provenientes de un mismo donante con la división de 

pedículos vasculares para cada órgano, de manera segura y asegurando la 

viabilidad anatómica de cada uno de ellos (FIGURA 4). 
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29 ablaciones multiorgánicas 







118 órganos ablacionados 

116 órganos implantados 



92 receptores 



15 trasplantes intratorácicos 

76 trasplantes abdominales  





12 corazones 

19 hígados   



2  split 

2 pulmones 

  

  

9 reno-páncreas 

1 bloque cardio-

  

pulmonar 

  

19 riñones 

  

  

  

29 intestinos 

22 aislados  

  

2 hepato-Intestinales 

  

5 multiviscerales  



FIGURA 4.DIAGRAMA DE FLUJO QUE INDICA LA UTILIZACIÓN DE ÓRGANOS PROVENIENTES DE 

ABLACIONES MULTIORGÁNICAS 



Donante vivo 

En 1971, ALICAN  y col. reportó el primer trasplante intestinal con donante 

vivo, un niño de 8 años, al que se trasplantó 90 cm de intestino delgado; en el postoperatorio sufrió una trombosis y debió ser reoperado y explantado al 

noveno día. 

En el año 2012, la Universidad de Illinois, Chicago (EUA), presentó la mayor 

serie publicada hasta el momento, de 25 casos. 

En 2014, la Universidad de Keio (Japón), presentó 4 casos con supervivencia: 

98, 79, 24, y 4 meses. Se han reportado casos de diarrea postoperatoria, que 
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generalmente resolvió con tratamiento médico, en una o dos semanas 

postoperatorias. 

En 2019, HIBI y col. reporta 9 casos en Japón con una supervivencia a 5 años 

del 69 %. 

En cuanto al trasplante hepatointestinal con donante vivo, hay publicados 6 

casos, simultáneos o secuenciales, los donantes no sufrieron complicaciones. 

Si bien en la última década han aumentado considerablemente el número 

de pacientes trasplantados de intestino con donante vivo, las indicaciones 

deben ser estandarizadas y existe, aún hoy, limitada información de registros 

para asegurar el seguimiento alejado de los donantes. Un ejemplo es el de la 

Sociedad Japonesa de Trasplante, que informó la restitución completa de la 

funcionalidad intestinal, salvo un caso con diarrea de corta duración. 



Cirugía del receptor e implante 

El trasplante de intestino consiste en la utilización del yeyuno-íleon como 

parte de un injerto único o como parte de un injerto multiorgánico; existen 

tres tipos de procedimientos básicos:  trasplante de intestino aislado (TIA); trasplante combinado (TC) hepato-intestinal  y el  trasplante multivisceral (TMV), y subtipos de ellos dependiendo de los órganos a implantar (FIGURA 5). 
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FIGURA 5. CLASIFICACIÓN DE INJERTOS QUE INCLUYEN INTESTINO DELGADO 

Modificado de ABU ELMAGD K 

 

Trasplante de intestino aislado (TIA) 

Este tipo de trasplante presenta dos variantes de acuerdo al territorio 

venoso donde drena la vena mesentérica superior del injerto: el  trasplante con drenaje venoso mesentérico y el  trasplante con drenaje venoso sistémico (FIGURA  6  y  7). En aquellos receptores que cuentan con dominio abdominal, 

como los pacientes portadores de pseudoobstrucción crónica intestinal, el 

implante se realiza sobre los vasos mesentéricos (arteria y la vena 

mesentérica superior) distal a la cabeza del páncreas. Una vez expuestos, se 

procede a realizar la anastomosis arterial, seguida de la anastomosis venosa, 

con una técnica similar a la utilizada en la anastomosis portal del trasplante hepático, es decir con «factor de crecimiento». Este procedimiento es el más 

fisiológico ya que conserva el pasaje hepático. Desafortunadamente, en el 

80 % de los potenciales receptores, la presencia de síndrome de intestino 

corto hace imposible proceder con este tipo de implante. En estos casos, una 

vez completa la enterectomia del intestino insuficiente residual, se procede a exponer la arteria aorta y la vena cava infra-renal, donde se colocan injertos 684  
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de interposición libres (arteria y la vena ilíaca cadavérica del mismo donante) para luego sobre ellos implantar los vasos mesentéricos del injerto. 





FIGURA 6. ANASTOMOSIS VASCULAR CON DRENAJE VENOSO MESENTÉRICO. VMS: VENA MESENTÉRICA SUPERIOR. AMS: ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR 

  



FIGURA 7. ANASTOMOSIS VASCULAR CON DRENAJE SISTÉMICO. VCI: VENA CAVA INFERIOR. AMS: ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR 



Finalizadas las anastomosis vasculares se procede a revascularizar el 

injerto drenando aproximadamente 150 cc de sangre o de 500-1000 ml de 

solución de Ringer lactato a través de la anastomosis venosa para devolver el 
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flujo intestinal al sistema vascular del receptor. El restablecimiento de la 

continuidad intestinal se inicia colocando un tubo de gastro-yeyunostomía 

para luego realizar la anastomosis proximal yeyuno-yeyunal, y finalmente 

realizar lareconstrucción distal mediante una anastomosis latero-terminal 

íleo-cólica (tipo Bishop-Coop), aproximadamente a 20 cm proximal al extremo 

del íleon, el cual se exteriorizará mediante una ileostomía terminal necesaria para el monitoreo del injerto con ileoscopías y biopsias de protocolo. 



Trasplante combinado hepato-intestinal (TC) 

El procedimiento combina la hepatectomía con preservación de la vena 

cava como se hace en el trasplante hepático y la enterectomía descripta para 

el TIA. Existen a su vez dos tipos de procedimiento: el trasplante en bloque o técnica de Omaha, y el trasplante combinado no compuesto. Cuando el 

procedimiento se hace en bloque, se debe agregar un paso extra que consiste 

en la confección de un  shunt porto-cava término-lateral o término-terminal a la vena cava infrahepática del hígado del donante, para asegurar el drenaje 

venoso del estómago, el duodeno-páncreas y el bazo nativos (FIGURA 8). Esta 

técnica es preferentemente utilizada en pacientes pediátricos. 





FIGURA 8.  SHUNT PORTO-CAVA 
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En los pacientes adultos se prefiere realizar el trasplante en forma no 

compuesta, es decir: el hígado se implanta como si fuese un trasplante 

hepático clásico, no siendo necesario la confección del  shunt porto-cava; y el injerto intestinal se implanta como un TIA. La ventaja de este procedimiento 

sobre el injerto compuesto es que optimiza la utilización de órganos de un 

mismo donante ya que el páncreas puede ser usado en otro receptor adulto. 

Además, para el receptor, ante la posible pérdida del injerto intestinal por 

rechazo, la enterectomia será simple y el paciente podrá ser re-trasplantado 

con un nuevo injerto aislado. Cuando esta situación se da en un injerto 

compuesto esta alternativa es menos viable, ya que la enterectomia disminuye 

significativamente el flujo hepático. La reconstrucción vascular arterial en la técnica de Omaha se realiza utilizando un injerto libre de interposición a la 

aorta infrarrenal con aorta del donante, el cual se anastomosa al injerto 

aórtico inmediatamente por debajo del nacimiento de la arteria mesentérica 

superior. El injerto hepático es suturado utilizando la vena cava del donante a la boca común de las tres venas suprahepáticas. La continuidad intestinal se 

establecerá en forma similar a la descripta en el trasplante aislado. 

 

Trasplante multivisceral (TMV)  

Esta denominación ha sido utilizada clásicamente para la variante de 

trasplante que incluye estómago-duodeno-páncreas-yeyuno-íleon e hígado en 

bloque. Este procedimiento es el llamado trasplante multivisceral clásico (ver 

video XII 4: «Trasplante multivisceral clásico») para diferenciarlo de aquel en el que el hígado no es implantado, por lo que se lo ha denominado trasplante 

multivisceral modificado. 

La diferencia con el trasplante combinado radica en que, durante la 

exenteración abdominal, se remueven también el estómago, el duodeno-

páncreas y el bazo, por lo que no se debe realizar el  shunt porto-cava para asegurar el drenaje venoso, siendo la técnica preferencial en los pacientes con trombosis porto-mesentérica difusa o portadores de tumores con compromiso 

del eje espleno-mesaráico. 
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El trasplante multivisceral clásico se realiza en bloque realizando una 

anastomosis venosa suprahepática-cava, implantándose un conducto arterial 

de la aorta del donante a la aorta infrarrenal del receptor. La continuidad 

intestinal se restablece proximalmente mediante la realización de una 

anastomosis esófago-gástrica, debiendo realizarse piloromiotomía y 

piloroplastia, además de la colocación del tubo de gastro-yeyunostomía a 

nivel proximal, y distalmente, de igual forma que en los procedimientos 

anteriores, se realiza una anastomosis íleo-colónica con ileostomía en 

chimenea. En el trasplante multivisceral modificado, para completar la 

resección del intestino proximal, se debe preservar la vascularización arterial del hígado y la vena porta, la cual es clampeada en forma transitoria. 

El implante comienza con el implante del injerto aórtico como en la técnica 

clásica, pero en este caso el tracto venoso de salida lo constituye la vena 

porta, la cual es anastomosada a la porta del receptor con igual técnica a la 

utilizada en el trasplante hepático o mediante una anastomosis término-

lateral. Luego de iniciada la reperfusión se dejan drenar aproximadamente 150 

a 200 cc de sangre o 500-1.000 ml de solución Ringer lactato a través de la 

vena porta para luego restituir el flujo transhepático. 

Nuevas modificaciones se han realizado al procedimiento multivisceral 

incluyendo algunas que preservan el páncreas y el bazo o solo este último 

órgano. Por último, debido a que la principal etiología para el TxI es el 

síndrome de intestino corto, estos pacientes presentan pérdida de la cavidad 

abdominal, ocasionada por la falta de contenido abdominal y la retracción 

crónica de la pared abdominal, sumado a la fibrosis producida por las 

múltiples cirugías resectivas a las cuales estos pacientes fueron sometidos. 

Para solucionar este problema se desarrollaron distintas técnicas para cerrar 

el abdomen luego de implantar los órganos. 

Entre estas técnicas encontramos la utilización de mallas sintéticas o 

biológicas, así como el uso de expansores de piel previo al trasplante; como 

alternativa se pueden utilizar tejidos provenientes del donante, como el 

trasplante de pared abdominal completa (microvascularizada) y el implante de 
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la vaina de los rectos anteriores del abdomen a modo de malla permitiendo 

incluso la re-laparotomía a través de ella, ya que no produce adherencias con 

los órganos abdominales. Recientemente,  se describió el uso de la vaina de 

los rectos del abdomen vascularizada en conjunto con el injerto hepático a 

través del ligamento redondo. 



Complicaciones post operatorias 

Aproximadamente el 50 % de estos pacientes deben ser re-laparotomizados 

por distintas complicaciones. Las complicaciones quirúrgicas más frecuentes 

en este tipo de trasplante son: 

 Ascitis quilosa  

 Colecciones intra-abdominales 

 Dehiscencia de anastomosis 

 Evisceración y síndrome compartimental  

 Hemorragia  

 Obstrucción intestinal 

 Perforación intestinal 

 Relacionadas a la confección de la ostomía 

 Trombosis vascular 

La ascitis quilosa se presenta en el 2 % de los pacientes. Se define como la 

presencia de triglicéridos en el líquido abdominal con valores por encima de 

218 mg/dl, secundario a trauma, interrupción o disrupción del sistema 

linfático y ha sido reportada como una complicación menor con una baja 

incidencia. Se presenta como un débito lechoso por el drenaje abdominal, con 

niveles elevados de triglicéridos. Se intenta evitar esta complicación mediante el cierre de las dos hojas peritoneales del mesenterio. El tratamiento se basa en la utilización de triglicéridos de cadena media en la dieta oral, los que se transportan por vía venosa y no linfática. El uso de octeotride subcutáneo 

debe  también ser considerado y, si la ascitis quilosa no se resolviera, el 
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reinicio de nutrición parenteral con suspensión de la vía oral y/o enteral sería la indicación. La persistencia ante el fracaso de la nutrición parenteral obliga a la realización de una linfografía para evaluar el lugar de linforragia y 

planificar su resolución quirúrgica. 

Las colecciones abdominales pueden ser asintomáticas y resolverse 

espontáneamente o por el contrario infectarse y actuar como foco séptico de 

origen intra-abdominal. La sepsis de origen intra-abdominal representa el 7 % 

de las infecciones en pacientes trasplantados. Las colecciones pueden 

originarse cuando la cavidad abdominal se contamina con contenido 

intestinal o cuando hay sobreinfección de hematomas o del líquido originado 

por la gran disección de la cavidad abdominal, o ser secundarias a una 

perforación intestinal, dehiscencia de anastomosis o fístulas como las biliares o pancreáticas. Como forma de disminuir esta última complicación, se ha 

propuesto en el trasplante combinado y multivisceral la preservación del bazo 

del injerto para evitar la lesión de la cola del páncreas. 

La perforación intestinal puede producirse a lo largo de todo el tubo 

digestivo originándose en el intestino nativo durante la disección del receptor, o en el injerto durante la ablación, la cirugía de banco o su implante, 

situaciones que pueden pasar inadvertidas durante el tiempo quirúrgico. Estas 

complicaciones deberán sospecharse si se presentan cambios en las 

características de los drenajes abdominales, persistencia de síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica, shock presumiblemente séptico y signos 

peritoneales. La evisceración y el síndrome compartimental son dos 

complicaciones que están relacionadas con el cierre de la pared abdominal a 

tensión, constituyendo ambas emergencias quirúrgicas. El cierre de la cavidad 

abdominal representa un problema serio por dos causas: 

 Falta de continente en aquellos pacientes que presentan intestino corto 

o ultracorto, donde la cavidad abdominal se reduce al espacio ocupado 

por las vísceras remanentes. 

 Daño de la pared abdominal resultado de las múltiples intervenciones 

quirúrgicas a las que son sometidos este grupo de pacientes. 
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La evisceración expone vísceras al medio ambiente favoreciendo la 

aparición de fístulas entéricas, infección y posibilidad de pérdida del injerto, motivo por el cual es de vital importancia el examen de la herida quirúrgica. 

El  síndrome compartimental se manifiesta cuando el paciente presenta un abdomen tenso, inestabilidad hemodinámica, dificultad en la ventilación y 

oliguria, confirmándose el diagnóstico cuando la presión intra-abdominal es 

mayor a 20 mmHg. La principal forma de evitar estas complicaciones es la 

planificación previa para incluir en el trasplante, el implante de la pared 

abdominal o su aponeurosis para ampliar la cavidad abdominal y favorecer su 

cierre sin tensión. 

La   hemorragia postoperatoria  es una complicación común a toda cirugía incluyendo el trasplante. Se presenta en el 23 % de los pacientes 

trasplantados. Las causas más frecuentes son: sangrado en la zona de 

disección del retroperitoneo y las anastomosis vasculares. La prolija 

hemostasia es fundamental durante la finalización del trasplante para 

minimizar la presencia de hemoperitoneo y la formación de hematomas. Ante 

la confirmación de sangrado postoperatorio se realizará exploración 

quirúrgica abdominal para hemostasia y evacuación de hematomas. La 

oclusión intestinal se presenta con distensión abdominal y dolor tipo cólico, 

ausencia o disminución del débito por la ostomía, aumento del débito por la 

gastro-yeyunostomía o sonda nasogástrica. 

Las causas más frecuentes son: 

 Vólvulo,  que  puede acompañarse de trastornos vasculares 

comprometiendo el injerto. Se puede prevenir realizando una pexia de 

mesenterio durante el implante. 

 Eventraciones paraostomales o de la herida quirúrgica, sospechadas ante 

cuadro oclusivo que presente tumoración de asas atascadas. 

 Hernias internas debido a falta de cierre de brechas. 

 Adherencias y estenosis del orificio aponeurótico de la ostomía. 
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Los pacientes trasplantados con intestino aislado, combinado 

hepatointestinal y multivisceral presentan dos ostomías: una proximal, gastro-

yeyunostomía,  la cual cumple una función descompresiva y en los primeros 

días post-trasplante y para luego ser utilizada como vía de alimentación y 

rehabilitación del injerto; y una ostomía distal, ileostomía o colostomía 

(cuando se implanta colon derecho) que, según la técnica utilizada, pueden 

ser terminales o en asa. 

La gastro-yeyunostomía puede presentar como complicaciones: 

 Desprendimiento de la pared abdominal ocasionando volcado de 

contenido gastrointestinal a la cavidad abdominal. 

 Isquemia de la pared abdominal y gástrica por excesiva insuflación del 

balón del tubo de gastrostomía y su tracción. 

 Obstrucción de la evacuación gástrica (sobre todo en pacientes 

pediátricos) por insuflación excesiva o desplazamiento del balón del 

tubo de gastrostomía, evidenciándose un aumento del débito. 

 Lesiones por decúbito y perforación intestinal debido a la permanencia 

prolongada del extremo yeyunal del tubo de gastro-yeyunostomía. 

Las ostomías distales, habitualmente ileal o colónica, al igual que en otros 

pacientes ostomizados no trasplantados pueden presentar como 

complicaciones: 

 Isquemia 

 Hundimiento 

 Sangrado 

 Desprendimiento 

 Filtración 

 Absceso periostomal 

 Estenosis  
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Es muy importante el examen frecuente y minucioso de la ostomía en el 

paciente trasplantado ya que nos proporciona información sobre la vitalidad 

del injerto. La  trombosis vascular puede ser arterial o venosa, y su frecuencia es de aproximadamente 2,4 %; sin embargo, aunque su frecuencia es baja, es 

la principal causa técnica de pérdida del injerto. Con el fin de disminuir las trombosis vasculares se han propuesto diferentes técnicas según el tipo de 

injerto a implantar, utilizando injertos vasculares de interposición los cuales disminuirían las torsiones, acodamientos y tensión. Por la gravedad que 

representa esta complicación se debe tener una alta sospecha clínica en todo 

paciente que presente acidosis metabólica, cambios en la coloración y 

trofismo de la ostomía, pérdida de la señal en el doppler pulsado de la 

ostomía y confirmación mediante ecografía doppler color debiendo realizar 

exploración quirúrgica para valoración del intestino y posibilidad de realizar trombectomía con altas probabilidades de remoción del injerto. 



Seguimiento del injerto y rechazo 

El rechazo sigue siendo la primera causa de pérdida del  injerto y la 

presencia de rechazo subclínico ha llevado a todos los programas a instituir la utilización de la visión endoscópica y la biopsia ileal dirigida por endoscopía como los métodos de elección para el diagnóstico precoz de disfunción del 

injerto  ya sea por rechazo, o por intercurrencia viral o tumoral. La 

magnificación endoscópica nos brinda una nueva herramienta en el 

seguimiento de estos pacientes, pero a pesar de los resultados alentadores 

los datos hasta el presente nos indican que la imagen endoscópica y la clínica siguen siendo orientadoras, pero las decisiones terapéuticas sólo pueden 

basarse en la anatomía patológica. 

Debemos agregar que no existe aún un marcador serológico de disfunción 

del injerto intestinal como la creatinina en el caso  del trasplante renal o el hepatograma en el caso del trasplante hepático. La frecuencia de las biopsias 

de protocolo varía de acuerdo al programa. A estas muestras se deben agregar 

todas aquellas que se deban realizar por la presencia de signos clínicos, como 693  
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pueden ser la aparición de diarrea, fiebre, dolor abdominal, o cambios en la 

coloración del ostoma. 

La presencia de clínica con hallazgos negativos en el íleon obliga a realizar 

endoscopía y biopsias del yeyuno y del duodeno nativo, ya que hasta en un 

20 % de los casos se puede observar rechazo yeyunal. La existencia de 

apoptosis a nivel del duodeno nativo o el colon serán orientativas de 

patología viral. Debido a que el rechazo intestinal puede aparecer en cualquier momento post-trasplante es recomendable que el paciente siempre esté 

relacionado con el centro de trasplante. 



Drogas inmunosupresoras  

Las drogas inmunosupresoras se dividen en grupos de acuerdo a su 

mecanismo de acción (TABLA  1); el objetivo es inhibir en distintos sitios de 

acción la respuesta inmunológica responsable del rechazo del órgano. A 

continuación se describen las diferentes drogas, su mecanismo de acción y 

sus principales efectos adversos. El esquema de inmunosupresión para el 

trasplante de intestino se realiza en dos etapas:  inducción  (durante el trasplante) e  inmunosupresión primaria o de mantenimiento (post-trasplante). 

En cada una de estas etapas se utilizan drogas específicas. 



INMUNOSUPRESORES: MECANISMO DE ACCIÓN 

Fase G-0 

 Corticoesteroides 

Inhibición de función monocito-

 Anticuerpos policlonales 

macrófago  

anti-timocitos 

(CPA, CMH-RCT/CD3, IL-1, IL-6) 

(Timoglobulina) 

Fase G-1 

 Anti-IL-2R monoclonales 

Síntesis de citoquinas 

(Basiliximab) 

Transducción de la señal IL2-IL2R 

 Tacrolimus (FK 506) 



 Sirolimus  

Fase S 

 Micofenolato 

Síntesis de ADN 
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INMUNOSUPRESORES: MECANISMO DE ACCIÓN 

Proliferación de células T 

TABLA 1. DROGAS INMUNOSUPRESORAS Y MECANISMO DE ACCIÓN 

Modificado de DE VICENTE E y LOINAZ EC 



En la inducción se utilizan dos drogas: un corticoesteroide (metil 

prednisolona) además de una inmunoglobulina anti-timocitos (timoglobulina) 

o una inmunoglobulina anti-receptor de IL-2 (basiliximab) dependiendo del 

riesgo inmunológico del paciente. Para pacientes con alto riesgo inmunológico 

(prueba de  cross-match  positiva, trasplante multivisceral o retrasplante) se utiliza timoglobulina, mientras que para los pacientes con bajo riesgo 

inmunológico se utiliza basiliximab. La inmunosupresión primaria se inicia en 

el postoperatorio inmediato. Habitualmente se utiliza una terapia triple que 

consiste en: un corticoesteroide (metil prednisolona y luego prednisona) + un 

anticalcineurínico (tacrolimus) + micofenolato o sirolimus. El tratamiento del rechazo celular se realizará con corticoesteroides (metil prednisolona), y en el caso de los rechazos cortico-resistentes o severos se utilizará timoglobulina. 

Para el tratamiento del rechazo humoral, además se utilizará gammaglobulina 

humana hiperinmune y/o plasmaféresis. 

 

Situación actual del trasplante intestinal  

El Registro Internacional de Trasplante Intestinal permite acceder a la 

información voluntariamente reportada por la mayoría de los centros del 

mundo involucrados en esta especialidad. Este reporte se actualiza cada dos 

años y los resultados son presentados durante el congreso mundial de la 

Asociación de Trasplante Intestinal ( Intestinal Transplant Association). El último reporte fue presentado en el 2019. Entre enero de 1985 y junio de 2019 

se reportaron 4.103 trasplantes de intestino, en 97 centros de todo el mundo. 

Actualmente se cuenta con 46 centros activos. 
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El total de trasplantes se dividen en: 1.842 intestino aislado; 1.251 hepato-

intestinal; 810 multivisceral, 200 multivisceral modificado y 134 retrasplantes (TABLA 2). 



REGISTRO DE TRASPLANTE INTESTINAL 1985-2019 

Número total de trasplantes 

4.103 

Intestino aislado 

1.842 

Hepato-intestinal 

1.251 

Multivisceral 

810 

Multivisceral modificado 

200 

Retrasplantes 

134 

TABLA 2 .REGISTRO DE TRASPLANTE INTESTINAL 

Modificado de VENICK R 



El 52,9 % de los trasplantandos son varones y a la fecha del reporte 2060 

pacientes se encontraban vivos, con una supervivencia del 50 %. 

En lo que corresponde a la población pediátrica (menores de 18 años), 

entre enero de 1985 y junio de 2019 se realizaron 2.096 trasplantes de 

Intestino. De ellos, 973 fueron hepato-intestinal, 728 intestino aislado, 348 

multivisceral y 47 multivisceral modificado. Con 972 pacientes vivos a la fecha, la supervivencia es del 46 %. 

Si se analiza la situación de Latinoamérica, actualmente hay 10 centros 

registrados (1 en México, 3 en Colombia, 2 en Brasil, 1 en Chile, 1 en Costa Rica y 2 en Argentina). 

Hasta mayo de 2017 se realizaron un total de 112 trasplantes intestinales en 

Latinoamérica, 89 de intestino aislado,  5 hepato-intestinal, 14 multivisceral y 3 

multivisceral modificado. De ellos, 56 (50 %) fueron realizados en  Argentina 

(GRÁFICO 1). 
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En la Argentina se encuentran actualmente dos programas activos, el del 

Hospital Italiano de Buenos Aires y el del Hospital Universitario Fundación 

Favaloro. A marzo de 2021, se realizaron entre los dos centros 64 trasplantes 

intestinales, 51 en Fundacion Favaloro y 13 en el Hospital Italiano. 





GRÁFICO 1. DISTRIBUCIÓN DE TRASPLANTES DE INTESTINO EN AMERICA LATINA AL 2017 



Nuestra experiencia 

En la Unidad de Soporte Nutricional y Rehabilitación Intestinal del Hospital 

Universitario Fundación Favaloro, entre enero de 2006 y octubre de 2020, se 

evaluaron 444 pacientes con falla intestinal, de ellos, 347 presentaron falla 

intestinal tipo III. 

La serie de adultos contempla 239 pacientes con un promedio de edad de 

49 años (±16), siendo el 51 % mujeres. 

A 108 (45 %) pacientes se les realizó cirugías de reconstrucción autóloga del 

tracto gastrointestinal (CRATGI), logrando la suficiencia  intestinal en 69 

pacientes (63,8 %). 

De aquellos en los que se realizó CRATGI y no lograron rehabilitar, 17 

pacientes fueron sometidos a tratamiento con  glucagon-like peptide-2 (GLP 2), de ellos, 10 rehabilitaron (25,6 %). El total  de pacientes rehabilitados con 

tratamiento quirúrgico y médico fueron 79 (73,1 %). 
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A 17 (15,7 %) pacientes se les indicó y realizó trasplante de intestino, 10 

(59 %) de ellos sostienen la suficiencia intestinal a largo plazo. 

A su vez, se analizaron 108 pacientes pediátricos, presentaron una media de 

edad de 11 meses (± 28), y el 60 % fueron varones. 

Se realizaron 9 CRATGI y 6  serial transverse enteroplasty  (STEP). De los 15 

(14 %) pacientes pediátricos sometidos a tratamiento quirúrgico, 5 (33,3 %) 

lograron la rehabilitación intestinal. De los 10 pacientes que no lograron 

suficiencia intestinal postoperatoria, 6 fueron sometidos a tratamiento con 

GLP 2. De ellos, el 50 % logró  rehabilitar. Se rehabilitaron con ambos 

tratamientos el 53,3 %. 

A 28 pacientes pediátricos se les realizó trasplante de intestino y 18 (64 %) 

de ellos sostienen la suficiencia intestinal a largo plazo. 
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Cirugía del trasplante de 

duodeno-páncreas 

DRES. SUNG HO HYON Y PABLO HUESPE 







Introducción 

 El trasplante de páncreas es un procedimiento clínicamente establecido y 

 está considerado actualmente como el tratamiento más efectivo para 

 recuperar la regulación fisiológica de la glucemia a largo plazo en pacientes con diabetes tipo  1, y en casos seleccionados de diabetes tipo 2. Al aportar 

células betapancreáticas, restablece la producción endógena de insulina, 

disminuye el riesgo de hipoglucemia, mejora la calidad de vida y estabiliza, e incluso logra revertir, las complicaciones crónicas de la diabetes.[1] 

Diferentes registros de supervivencia han mostrado que la supervivencia a 5 

años de un paciente con diabetes en diálisis es menor que el 50 %, mientras 

que si se trasplanta de páncreas y riñón, esa supervivencia se ubica alrededor del 90 % en el mismo periodo. 



Indicaciones de trasplante de páncreas vascularizado  y 

modalidades 

La principal indicación de trasplante de páncreas es  la diabetes mellitus 

tipo 1, o insulinodependiente (DMT1).[2] También puede utilizarse en la diabetes mellitus tipo 2 (DMT2). Actualmente, cerca de un 15 % de todos los pacientes 

trasplantados de páncreas pertenecen a este segundo grupo.[3] 
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Las modalidades de trasplante de páncreas son: 

  Trasplante simultáneo de páncreas y riñón: es el procedimiento más 

frecuentemente realizado. Tiene indicación en pacientes  con diabetes 

insulinodependiente (o insulino-requiriente) e insuficiencia renal 

(filtrado glomerular < 50-60 mL/min/1,73 m2). 

  Trasplante de páncreas después de riñón:  corresponde a los mismos 

pacientes del grupo previo, pero que han sido trasplantados primero de 

riñón (por ejemplo, de un donante vivo relacionado). En estos casos, el 

trasplante de páncreas se realiza en un segundo tiempo. 

  Trasplante de páncreas solitario: tiene indicación en pacientes con 

diabetes insulinodependiente (o insulino-requiriente), sin nefropatía 

(filtrado glomerular 80-100 mL/min/1,73 m2). En estos casos, solo se 

trasplanta el páncreas, ya que la función renal está conservada. Pueden 

ser candidatos a modalidad de trasplante los pacientes que tienen mal 

manejo con la insulina exógena (inestabilidad metabólica, intolerancia 

física o psicológica, etc.). 

En pacientes con diabetes tipo 2, es sabido que el principal problema no es 

la producción de insulina, sino la resistencia periférica. Más aún, muchos 

pacientes con esta enfermedad presentan una producción exagerada de 

insulina, por lo que un trasplante pancreático podría aportar un escaso o nulo beneficio. Sin embargo, durante la evolución de la enfermedad, los pacientes 

con DMT2 pueden requerir aporte exógeno de insulina. Si a esta situación se 

suma un deterioro de la función renal, estos pacientes también pueden ser 

candidatos a trasplante simultáneo de páncreas y riñón. Algunos criterios 

adicionales para considerar el trasplante pancreático en la DMT2 son: 

 Edad menor a 60 años 

 Índice de masa corporal ˂ 30-32 kg/m2 

 Péptido-C ˂ 2ng/mL 

 Requerimiento o dependencia de insulina 
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 Insuficiencia renal crónica (diálisis o  clearance  de creatinina ˂ 20 

mL/min) 

 Bajo riesgo cardiovascular 

 Al menos 5 años desde el diagnóstico de diabetes 

El páncreas puede trasplantarse: 

a.  como  órgano entero, es decir, vascularizado y 

b. como  islotes de Langerhans. Para este fin, los islotes se obtienen por un proceso de laboratorio que consiste en la digestión  química  del 

tejido acinar del páncreas con una enzima llamada colagenasa. Luego 

de la digestión se realiza un nuevo proceso llamado purificación, para 

obtener una suspensión de islotes «puros» (libres de detritus, acinos y 

células ductales). Finalmente, el trasplante consiste en la infusión de 

la suspensión de islotes en diferentes sitios del organismo. El más 

utilizado es la vena porta intrahepática. 



El trasplante de páncreas 

Cuando hablamos de trasplante de páncreas, nos referimos al trasplante de 

páncreas completo, en conjunto con el segmento de duodeno adosado a la 

cabeza del órgano. Como lo veremos al describir la técnica quirúrgica del 

trasplante, el duodeno se utiliza para la derivación de la secreción exocrina 

del páncreas, mientras que la secreción endocrina se vehiculiza a través de la vena porta. 

El páncreas como injerto para trasplante presenta algunas particularidades 

que lo hacen uno de los trasplantes más complejos en términos clínicos y 

quirúrgicos. Se trata de un órgano sumamente delicado, susceptible al trauma 

por la manipulación quirúrgica y a factores relacionados con el donante, tales como la edad, el índice de masa corporal, un balance hidroelectrolítico 

inadecuado, el uso de drogas inotrópicas a altas dosis o la injuria por 

hipotensión severa o prolongada. Por estos motivos, al momento de 

considerar un donante óptimo para trasplante pancreático, se tienen en 
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cuenta  los siguientes aspectos: la edad ideal debería rondar los 25 años 

(aunque es aceptable hasta 50 años); se deben evitar los donantes con 

pancreatitis o trauma abdominal; el órgano debe ser perfundido con 

soluciones de preservación con volumen y presión adecuados; el tiempo de 

isquemia fría no debería superar las 12 horas; y, sobre todo, la técnica de 

ablación debe ser efectuada por cirujanos entrenados, quienes deben evitar 

maniobras que produzcan un trauma sobre el órgano (FIGURA 1). 





FIGURA 1. PIEZA DE DUODENO, PÁNCREAS Y BAZO, RECIÉN ABLACIONADOS. LA MANO IZQUIERDA DEL 

OPERADOR SOSTIENE LA CABEZA DEL INJERTO PANCREÁTICO, QUE SE ABLACIONA JUNTO CON UN 

SEGMENTO DE DUODENO (PARA DRENAR LA SECRECIÓN EXOCRINA). LA MANO DERECHA DEL OPERADOR 

SOSTIENE LA COLA DEL PÁNCREAS Y EL BAZO (ESTE ÚLTIMO ÓRGANO SE SEPARA DEL INJERTO 

PANCREÁTICO DURANTE LA CIRUGÍA DE BANCO, ANTES DEL IMPLANTE) 

Fuente: Hospital Italiano de Buenos Aires 



La cirugía de trasplante pancreático tiene tres etapas: primero, la  cirugía de ablación, en la que se extrae el páncreas, acompañado por el duodeno y el bazo, mientras los diferentes equipos quirúrgicos realizan la extracción 

coordinada de los otros órganos intraabdominales para trasplante (hígado, 

intestino y riñones); la segunda etapa es la   cirugía de banco ( back-table surgery, en inglés), en la que el páncreas se libera del tejido adiposo excedente, se separa el bazo y se realiza la reconstrucción vascular arterial del 708  
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páncreas; la última etapa es la  cirugía de implante (o trasplante propiamente dicho), en la que se realizan las anastomosis vasculares y del duodeno del 

injerto al yeyuno del receptor. 

Dado que en la ablación del injerto pancreático se seccionan la arteria 

mesentérica superior antes de su entrada en el páncreas y la arteria esplénica en su emergencia del tronco celíaco (el tronco celíaco, con la arteria hepática y la coronaria estomáquica deben acompañar al injerto de hígado), es 

necesario realizar una reconstrucción vascular durante la cirugía de banco. Al igual que en la mayoría de los centros de trasplante de páncreas del mundo, 

en nuestro grupo preferimos la reconstrucción vascular clásica uniendo la 

arteria mesentérica superior y la arteria esplénica del páncreas, a los vasos 

ilíacos (ilíaca interna, externa y primitiva, con forma de «Y»), tomados del 

mismo donante durante la ablación (FIGURA 2). 



A 
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FIGURA 2. RECONSTRUCCIÓN VASCULAR DEL PÁNCREAS DURANTE LA CIRUGÍA DE BANCO. A: ESQUEMA DEL INJERTO PANCREÁTICO VISTO POR SU CARA POSTERIOR, EN LA QUE SE ILUSTRAN LAS ESTRUCTURAS 

VASCULARES, EL DUODENO (QUE SE UTILIZARÁ PARA LA DERIVACIÓN DE LA SECRECIÓN EXOCRINA) Y EL 

BAZO, QUE SE SEPARARÁ ANTES DEL IMPLANTE (AE, ARTERIA ESPLÉNICA; AM, ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR; AIP, ARTERIA ILÍACA PRIMITIVA CON SU BIFURCACIÓN (PROVENIENTE DEL MISMO DONANTE 

DEL PÁNCREAS); VP, VENA PORTA. B: DURANTE LA CIRUGÍA DE BANCO, EL INJERTO DEBE PERMANECER 

SUMERGIDO EN SOLUCIÓN DE PRESERVACIÓN FRÍA. SE OBSERVAN LOS DIFERENTES VASOS SOSTENIDOS 

POR PINZAS: ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR (FLECHA NEGRA LARGA), ARTERIA ESPLÉNICA SOSTENIDA POR UN HILO DE SUTURA (FLECHA NEGRA CORTA) Y VENA PORTA (FLECHA BLANCA). C: DUODENO 
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PÁNCREAS CON RECONSTRUCCIÓN ARTERIAL TERMINADA. SI BIEN EL CABO ARTERIAL ES LARGO, ÉSTE 

DEBE CORTARSE A LA LONGITUD ADECUADA ANTES DE LA ANASTOMOSIS CON LA ARTERIA ILÍACA PRIMITIVA DEL RECEPTOR. LAS DOS PINZAS INFERIORES SOSTIENEN LA VENA PORTA, QUE SE 

ANASTOMOSARÁ A LA VENA ILÍACA EXTERNA DEL RECEPTOR. COMÚNMENTE, ESTAS ANASTOMOSIS 

VASCULARES SE REALIZAN CON SUTURA DE POLIPROPILENO 6.0 

Fotografías: Archivo Programa de Trasplante Renopancreático 

Hospital Italiano de Buenos Aires 

  

En la cirugía de implante, la revascularización se realiza anastomosando en 

primer término la vena porta del donante con la vena ilíaca externa derecha 

del receptor y la reconstrucción arterial del donante a la arteria ilíaca externa o primitiva derecha del receptor (FIGURA 3). Por su ubicación, el trasplante de páncreas es heterotópico; es decir, ocupa un lugar diferente al órgano nativo 

(el cual no se remueve en el receptor). 





FIGURA 3. PREPARACIÓN PARA LA REVASCULARIZACIÓN ARTERIAL DEL PÁNCREAS. EN ESTA ETAPA DE LA CIRUGÍA, SE REALIZA LA ANASTOMOSIS DEL CABO ARTERIAL RECONSTRUIDO (FLECHA LARGA) A LA ARTERIA ILÍACA PRIMITIVA DEL RECEPTOR (FLECHA CORTA). EN LA FIGURA SE OBSERVA ESTA ÚLTIMA ARTERIA YA DISECADA Y PERFORADA CON EL PUNCH, LISTA PARA LA ANASTOMOSIS 

Fuente: Hospital Italiano de Buenos Aires 
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Para el manejo de las secreción exocrina del páncreas, el duodeno que 

acompaña al injerto pancreático se puede unir a la vejiga  o al intestino 

(comúnmente al yeyuno) del receptor (FIGURA 4). 





FIGURA 4. A LA IZQUIERDA SE OBSERVA UNA ANASTOMOSIS DUODENO-VESICAL Y A LA DERECHA DUODENO-INTESTINAL 



La anastomosis duodeno-yeyunal se puede realizar latero-lateral, 

aproximadamente a 100 cm del ángulo de Treitz, o en Y de Roux. Con esta 

técnica, la secreción exocrina del páncreas se reabsorbe, sin pérdida de agua 

ni electrolitos. 

Por otra parte, en la anastomosis vesical la secreción pancreática se pierde 

completamente, ya que se elimina junto con la orina. Esta técnica ha caído en 

desuso en las últimas décadas por presentar múltiples complicaciones, entre 

ellas acidosis metabólica  por la pérdida de bicarbonato pancreático, cistitis química por alteración del pH urinario, formación de cálculos, hematuria y 

deshidratación (la secreción pancreática puede llegar a 3000 mL diarios). 

De modo que la anastomosis intestinal es más fisiológica, aunque el 

manejo de las fístulas en caso de producirse (aunque muy raras) podría 

resultar más complejo. 

Finalmente, cuando se realiza un trasplante simultáneo de páncreas y 

riñón, en pacientes con insuficiencia renal, el procedimiento se completa con 

un trasplante renal simultáneo (FIGURA 5). 
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FIGURA 5. RECONSTRUCCIÓN TRIDIMENSIONAL TOMOGRÁFICA DE UN PACIENTE CON TRASPLANTE 

SIMULTÁNEO DE RIÑÓN Y PÁNCREAS. EN LA FOSA ILÍACA DERECHA SE OBSERVA EL INJERTO PANCREÁTICO 

Y EN LA FOSA ILÍACA IZQUIERDA EL INJERTO RENAL. ASIMISMO, EN ABDOMEN SUPERIOR SE OBSERVAN EL 

PÁNCREAS Y LOS RIÑONES NATIVOS, LOS CUALES NO SE REMUEVEN DURANTE EL TRASPLANTE 

Fuente: Hospital Italiano de Buenos Aires 



Resultados 

Desde el primer trasplante pancreático en 1966 hasta la actualidad se han 

realizado en el mundo más de 50.000 trasplantes de páncreas. La 

supervivencia del paciente a tres años post-trasplante ha superado el 93 %, 

mientras que el funcionamiento de los órganos a tres años ha superado el 

89 % y 93 % para el páncreas y el riñón,  respectivamente.[4]  En cuanto a los resultados económicos, el trasplante renopancreático ha demostrado ser la 

estrategia más costo-efectiva en comparación con la permanencia en diálisis y 

el trasplante renal (trasplante simultáneo de páncreas y riñón: $ 102.422; 

insulina + diálisis, sin trasplante: $ 317.746;  y  trasplante de riñón solamente: $ 156.042 dólares estadounidenses, respectivamente).[5]  

Es importante señalar que la diabetes es la primera causa de muerte en 

diálisis y que la supervivencia a 5 años de un paciente diabético con 

713  

Cirugía | 4ª edición | Parte III 

requerimiento de diálisis es menor que para cualquier categoría de trasplante 

pancreático (simultáneo con riñón, páncreas después de riñón o páncreas 

solitario), que se ubica cerca del 90 % a 5 años.[6] 

La pérdida del injerto pancreático debido a causas inmunológicas (rechazo 

del órgano) varía entre un 1,8 % y un 6,6 %. Las potenciales complicaciones del páncreas injertado, de causa no inmunológica, son las trombosis vasculares, la pancreatitis, la hemorragia, las fístulas y la infección. Si bien comprometen a un porcentaje bajo de pacientes, la trombosis venosa es la más 

frecuentemente observada. Así, las complicaciones técnicas  se distribuyen 

entre 4,3 a 6,4 % para la trombosis vascular; 1,1 % para las causas infecciosas; 0,3 a 0,8 % para la pancreatitis; 0,3 a 0,7 % para las fallas anastomóticas y 0,3 a 0,5 % para el sangrado postoperatorio. 

Los datos en relación a la supervivencia de pacientes y órganos a muy largo 

plazo (más de 5 años), varían de centro a centro, pero en general los 

resultados se estabilizan entre 70 % y un 88,9 % a partir del quinto año.[4] 



Conclusión 

El trasplante de páncreas es el tratamiento más efectivo para restaurar la 

regulación fisiológica de la glucemia y de este modo prevenir o revertir 

algunas de las complicaciones secundarias de la diabetes. El trasplante 

simultáneo de páncreas y riñón es el mejor tratamiento existente para 

pacientes con diabetes e insuficiencia renal terminal. En cualquiera de sus 

modalidades  es un tratamiento efectivo en quienes la terapia convencional 

con insulina no funciona adecuadamente (inestabilidad metabólica, en 

particular hipoglucemias severas), o presentan progresión de complicaciones 

micro y macrovasculares (compromiso cardiovascular, nefropatía, retinopatía y 

neuropatía). 

A pesar de los excelentes resultados que se alcanzan con el trasplante 

pancreático, persisten dos grandes problemas aun sin resolución: la escasez 
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de donantes (que no son suficientes para trasplantar a todos los pacientes en 

lista de espera) y la necesidad de inmunosupresión de por vida. 

En respuesta a estos desafíos, existen diversas líneas de investigación 

trasnacional, que sólo se enumerarán por exceder el alcance de este capítulo: 

la utilización de células madre (fundamentalmente las células madre 

pluripotentes inducidas, iPSC); la diferenciación de células beta a partir de sus primordios en los ductos pancreáticos; la modulación de la inmunidad celular 

(por ejemplo, a través de azúcares de superficie); el xenotrasplante (con 

islotes porcinos); la terapia génica y la edición genética (con la herramienta de CRISPR); y más recientemente el campo del microbioma y el metagenoma.[7] 



Trasplante de páncreas en Argentina[8]  

1968. MARIO BORTAGARAY, en el Chaco, efectúa el primer trasplante de tejido 

pancreático. 

1992. RICARDO LAMURA efectúa el primer trasplante de páncreas segmentario y 

riñón. 

1994. PABLO ARGIBAY y colaboradores realizan el primer trasplante exitoso de 

duodeno-páncreas y riñón. 

1995. PABLO ARGIBAY y SUNG HO HYON realizan el primer trasplante de islotes 

pancreáticos y riñón.[9] 

En la actualidad, se han realizado en Argentina cerca de 1.000 trasplantes 

de páncreas en todas sus modalidades, con un promedio aproximado en los 

últimos años (desde 2007) de 60 trasplantes por año. La lista de espera es de 

138 pacientes para trasplante asociado de páncreas y riñón, y de 6 pacientes 

para páncreas aislado.[8]  
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Breve reseña histórica del trasplante de páncreas 

1966. Primer caso de insulino-independencia en un paciente diabético 

luego  de trasplante simultáneo  de páncreas  segmentario y riñón,  realizado 

por WILLIAM KELLY y RICHARD LILLEHEI en la Universidad de Minnesota (EUA). 

1971. Primer trasplante de páncreas usando una anastomosis uretero-

vesical, por el grupo de MARVIN GLIEDMAN.[9] 

1978.  MICHEL  DUBERNARD  reporta la técnica que ha utilizado por años de 

inyección ductal de polímeros en un segmento de páncreas. 

1983.  HANS  SOLLINGER  reporta los primeros trasplantes de páncreas 

segmentarios anastomosando el extremo proximal del páncreas a la vejiga del 

receptor. 

1987.  ROBERT  CORRY,  de la Universidad de Iowa  (EUA),  efectúa el primer 

trasplante de duodeno-páncreas anastomosando el duodeno del donante a la 

vejiga del receptor, técnica universalmente utilizada durante la siguiente 

década. 

1984. THOMAS STARZL reintroduce experimentalmente la técnica originalmente 

desarrollada por Lillehei, de efectuar el trasplante pancreático-duodenal con 

anastomosis intestinal, técnica utilizada desde mediados de la década de 1990 

hasta nuestros días.[10]  

1992. ROSENLOF y GABER plantean el drenaje venoso hacia la circulación portal 

del receptor. 
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Trasplante pulmonar 

DRES.  DOMINGO  JAVIER  CHIMONDEGUY Y JUAN  BRAGA 

MENÉNDEZ 







Introducción 

El trasplante de pulmón consiste en reemplazar uno o los dos pulmones de 

un paciente con enfermedad pulmonar terminal avanzada, por uno o dos 

pulmones sanos provenientes de un donante que puede ser cadavérico o vivo. 

El primer trasplante pulmonar realizado en humanos fue reportado por 

JAMES  D.  HARDY  en 1963, practicado en el Hospital Universitario de Mississippi (EUA). Se trató de un trasplante unipulmonar izquierdo practicado en un 

paciente enfisematoso de 58 años, con diagnóstico de carcinoma escamoso en 

el pulmón izquierdo. Luego del trasplante sobrevivió diecinueve días. 

Fue recién en 1983,  con el advenimiento de la ciclosporina como 

inmunosupresor, que JOEL  COOPER  del Hospital General de Toronto  (Canadá) 

realizó con éxito a largo plazo el primer trasplante unipulmonar en un 

paciente con fibrosis pulmonar idiopática. Se trató de un trasplante pulmonar 

único derecho, que sobrevivió seis años a la cirugía. Hasta ese momento se 

habían realizado alrededor de 44 trasplantes pulmonares en el mundo con 

una supervivencia menor a los seis meses. 

En 1986, también Joel Cooper,  en Toronto, practicó el primer trasplante 

bipulmonar en una mujer de 42 años que padecía enfisema, obteniendo una 

sobrevida de catorce años tras la cirugía. 
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Las principales complicaciones asociadas al trasplante inicialmente estaban 

relacionadas con la anastomosis bronquial y la inmunosupresión. Actualmente 

el trasplante pulmonar es una técnica internacionalmente aceptada para el 

tratamiento de la enfermedad pulmonar terminal avanzada. Se han 

estandarizado y protocolizado tanto la técnica quirúrgica como la 

inmunosupresión y tratamiento posterior del paciente trasplantado. Los 

avances en la preservación del órgano del donante y la correcta selección del 

receptor también contribuyeron a mejorar los resultados. 



Consideraciones generales de los candidatos 

El trasplante de pulmón en adultos debe ser considerado en presencia de 

enfermedad pulmonar crónica en estadio final  que reúna los siguientes 

criterios: 

 Alto (> 50 %) riesgo de muerte por la enfermedad pulmonar a los dos 

años si no se trasplanta. 

 Alta (> 50 %) probabilidad de supervivencia al menos en los 90 días 

posteriores al trasplante. 

 Alta (> 80 %) probabilidad de supervivencia a los cinco  años post-

trasplante con una adecuada función pulmonar. 



Contraindicaciones 

El trasplante de pulmón es una terapia compleja con un riesgo significativo 

de morbilidad y mortalidad perioperatoria. Por eso es importante tener en 

cuenta la suma total de las contraindicaciones y comorbilidades. 

 Contraindicaciones absolutas 

 Historia reciente de malignidad. Se sugiere un intervalo libre de 

enfermedad de 5 años en la mayoría de los casos. En los pacientes con 

un bajo riesgo predicho de recurrencia puede aceptarse un intervalo 

libre de enfermedad de 2 años. 
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 Disfunción significativa no tratable de otro sistema u órgano principal 

(por ejemplo, corazón, hígado, riñón o cerebro) a menos que el 

trasplante de órganos combinado se pueda realizar. 

 Enfermedad aterosclerótica no corregida con sospecha o confirmación 

de la isquemia de los órganos diana o disfunción y/o la enfermedad de 

la arteria coronaria no susceptible de revascularización. 

 Inestabilidad médica aguda, incluyendo, pero no limitado a, sepsis 

aguda, infarto de miocardio e insuficiencia hepática. 

 Diátesis hemorrágica incorregible. 

 Infección crónica por microbios altamente virulentos y/o resistentes mal 

controlada pre-trasplante. 

 Evidencia de infección activa por  Mycobacterium tuberculosis. 

 Deformidad severa de la pared torácica o de la columna que se espera 

cause una grave restricción después del trasplante. 

 Obesidad clase II o III (índice de masa corporal [IMC] ≥ 35,0 kg/m2). 

 Falta actual de adherencia a la terapia médica o una historia de 

episodios repetidos o prolongados de falta de adherencia al tratamiento 

médico que se perciben van a aumentar el riesgo de no adherencia 

después del trasplante. 

 Enfermedades psiquiátricas o psicológicas asociadas con la incapacidad 

para cooperar con el equipo de atención médica. 

 Ausencia de un sistema de apoyo social adecuado o confiable. 

 Limitación severa del estado funcional con pobre rehabilitación 

potencial. 

 Abuso de sustancias o dependencia (por ejemplo, alcohol, tabaco, 

marihuana u otras sustancias ilícitas). 
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 Contraindicaciones relativas 

 Edad > 65 años en asociación con otras contraindicaciones relativas. 

 Obesidad clase I (IMC 30,0-34,9 kg/m2), en particular la obesidad troncal 

(central). 

 Desnutrición severa o progresiva. 

 Osteoporosis grave sintomática. 

 Cirugía extensa de tórax previa con resección pulmonar. 

 La ventilación mecánica y/o de soporte vital extracorpóreo. Sin embargo, 

los candidatos cuidadosamente seleccionados sin otra disfunción 

orgánica aguda o crónica pueden ser trasplantados con éxito. 

 La colonización o infección con bacterias altamente resistentes o 

altamente virulentas, hongos y ciertas cepas de micobacterias (por 

ejemplo, la infección crónica extrapulmonar se espera que empeore 

después del trasplante). 

 Para los pacientes infectados con hepatitis B y/o C, el trasplante de 

pulmón puede ser considerado en ausencia de, clínica, radiología, o 

signos bioquímicos de cirrosis o hipertensión portal significativas y 

estables con la terapia adecuada. 

 Para los pacientes infectados con el virus de la inmunodeficiencia 

humana (VIH), un trasplante de pulmón puede ser considerado en 

pacientes con enfermedad controlada con niveles indetectables de ARN-

VIH, y compatible con la terapia antirretroviral combinada. 

 La infección por  Burkholderia cenocepacia,  Burkholderia gladioli,  y Mycobacterium abcessus multirresistentes. 

 Enfermedad aterosclerótica suficiente como para poner al candidato en 

riesgo de enfermedad de los órganos diana después de un trasplante de 

pulmón. 

 Otras condiciones médicas que no han dado lugar a daño de órganos en 

fase terminal, como la diabetes mellitus, la hipertensión sistémica, la 
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epilepsia, la obstrucción venosa central, enfermedad de úlcera péptica o 

reflujo gastroesofágico, deben ser tratados de manera óptima antes del 

trasplante. 



Indicaciones 

Las indicaciones de trasplante de pulmón se han ido ampliando a lo largo 

del tiempo. Actualmente abarcan todo el espectro de enfermedades 

pulmonares incluyendo la vía aérea, el parénquima o la vasculatura. La 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) sigue siendo la indicación 

más frecuente (43 % de los trasplantes). La causa más común de EPOC es el 

enfisema producido por el cigarrillo (35,5 %), seguido del déficit de la enzima α1-antitripsina (6,9 %). En segundo lugar de frecuencia se encuentra la fibrosis pulmonar idiopática (22,1 % de los trasplantes), que ha ido incrementándose 

en los últimos años, llegando a ser la primera causa de trasplante pulmonar 

en algunos lugares. La fibrosis quística ocupa el tercer lugar en orden de 

frecuencia (representa 16 % de los trasplantes) seguida de la hipertensión 

pulmonar idiopática (3,3 %). Otras indicaciones menos comunes incluyen las 

bronquiectasias, sarcoidosis, linfangioleiomiomatosis, retrasplantes por 

síndrome de bronquiolitis obliterante (BOS), enfermedades del tejido 

conectivo y otras raras indicaciones. 



Selección del receptor 

Debido a la limitada cantidad de órganos y donantes óptimos disponibles, 

es importante seleccionar aquellos pacientes con mayores chances de 

beneficiarse con el trasplante. Existen guías especificas para cada enfermedad pulmonar con el momento óptimo para derivar un paciente a trasplante 

pulmonar. Estas guías han sido definidas por el Consejo de Pulmón de la 

Sociedad Internacional de Trasplante de Corazón y Pulmón (ISHLT) y fueron 

actualizadas  y publicadas  a  través de un consenso de expertos en 2014. La 

discusión detallada específica de cada enfermedad pulmonar, para derivar o 
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incluir en lista de espera a un paciente para trasplante pulmonar, escapa a los objetivos de este capítulo. Sin embargo es muy importante que los médicos 

especialistas en neumología, potenciales derivantes de los pacientes estén al 

tanto de estas guías. En la TABLA  1  (ver página siguiente) se resumen los 

criterios específicos más importantes para la derivación o inclusión en lista de los  pacientes correspondientes a las indicaciones más frecuentes de 

trasplante pulmonar. 
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CRITERIOS DE DERIVACIÓN 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN EN LISTA 

MODALIDAD DE TRANSPLANTE 

Enfermedad  Progresión de enfermedad a pesar del tratamiento  Indice de BODE ≥ 7 

 Trasplante pulmonar 

pulmonar 

 bilateral o en casos 

obstructiva  Indice de BODE de 5 a 6  

VEF1 < 15-20 % del teórico predictivo 

 seleccionados unilateral 

crónica 

Volumen espiratorio forzado en un segundo  (VEF1)  Tres o más exacerbaciones severas durante (EPOC) 

< 25 % del teórico predictivo  

el último año 

Hipercapnia: presión arterial de dióxido de 

Una exacerbación severa con insuficiencia 

carbono (PaCO2) mayor de 50 mmHg 

respiratoria hipercápnica aguda 

Presión arterial de oxigeno (PaO2) < 60 mmHg 

Hipertensión pulmonar moderada a severa 

Fibrosis 

VEF1 ≤ 30 % o pacientes con enfermedad avanzada  Insuficiencia respiratoria crónica Trasplante pulmonar 

quística 

y caída rápida del VEF1 a pesar de tratamiento 

 bilateral 

  con hipoxia (PaO2 < 60 mmHg) 



óptimo (particularmente mujeres), infectados con 

micobacterias no tuberculosas o  Burkholderia 



  con hipercapnia (PaCO2  > 50 mmHg) 

 cepacia  complex y/o diabetes 

Ventilación mecánica no invasiva prologada 

Test de caminata 6-minutos distancia < 400 m 

Hipertensión pulmonar 

Hipertensión pulmonar 

Hospitalizaciones frecuentes 

Deterioro clínico por exacerbaciones frecuentes 

Deterioro rápido de la función pulmonar 

asociadas a alguna de las siguientes: 

World Health Organization clase funcional IV 

  Episodio de insuficiencia respiratoria aguda, 

ventilación no invasiva 



  Incremento de resistencia antibiótica 

  Empeoramiento del estado nutricional 

  Hemoptisis que amenaza la vida a pesar de la 

embolización de arterias bronquiales 
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Hipertensión  Sintomas de la New York Heart Association 

NYHA clase funcional III o IV a pesar de 

 Evaluar trasplante pulmonar 

pulmonar 

(NYHA) clase funcional III o IV intratratamiento 

tratamiento durante al menos 3 meses con   bilateral 

primaria 

Rápida progresión de la enfermedad 

prostanoides 

(PAH) 

Uso de tratamiento parenteral para la PAH 

Indice cardiaco < 2 lts/min/m2 



independientemente de los síntomas o 

Test de caminata de 6-minutos < 350 m 

clasificación funcional de la NYHA 

Desarrollo de hemoptisis, derrame 

Enfermedad pulmonar veno-oclusiva (PVOD) o 

pericárdico o signos de falla cardíaca 

hemangiomatosis capilar pulmonar 

derecha progresiva (insuficiencia renal, 



aumento de la bilirrubina, péptido 

natriurético cerebral o ascitis recurrente) 

Fibrosis 

Evidencia histopatológica o radiológica de 

Deterioro del FVC ≥ 10 % durante 6 meses 

 Trasplante pulmonar 

pulmonar 

neumonía intersticial usual (UIP) o neumonía 

de seguimiento 

 unilateral 

idiopática  intersticial no específica (NSIP), 

Deterioro de la DLCO ≥ 15 % durante 6 

  



independientemente de la función pulmonar 

meses de seguimiento 

 Bilateral en caso de 



Capacidad vital forzada (FVC) < 80 % del 

predictivo o difusión del monóxido de carbono 

Desaturación < 88 % o distancia < 250 m 

 hipertensión pulmonar 

(DLCO) < 40 % del predictivo 

en el test de caminata de 6-minutos o un 

deterioro > 50 m de distancia en 6 meses 

Cualquier disnea o limitación atribuible a 

enfermedad pulmonar 

Hipertensión pulmonar 

Cualquier requerimiento de oxígeno aun durante  Hospitalización por insuficiencia el esfuerzo por enfermedad pulmonar 

respiratoria, neumotórax o exacerbación 

intersticial 

aguda 

TABLA 1 
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Selección de candidatos pediátricos 

Momento de la derivación: 

 Enfermedad pulmonar progresiva con tratamiento médico máximo. 

 Corta esperanza de vida prevista. 

 Mala calidad de vida. 

 Debido a que los tiempos en lista de espera, en particular para los niños 

más pequeños, son más largos, los potenciales candidatos deben ser 

remitidos a un centro de trasplante lo antes posible. 

 Soporte familiar apropiado para el niño en su lugar. Es esencial que el 

niño, en particular, se comprometa en el procedimiento de trasplante y 

seguimiento a largo plazo. 

La fibrosis quística es la principal indicación para el trasplante de pulmón 

en pacientes pediátricos, pero las indicaciones varían considerablemente 

según el grupo de edad. En los bebés, la enfermedad cardíaca congénita es la 

principal indicación. En los niños de 1 a 10 años de edad la fibrosis quística y la hipertensión pulmonar idiopática son las indicaciones más frecuentes. Las 

contraindicaciones tanto relativas como absolutas son similares en general a 

las de los adultos. 

La falta de  adherencia al tratamiento postrasplante es una de las 

principales causas de la disfunción crónica del injerto en los adolescentes, por este motivo es importante abordar este tema en la evaluación pre-trasplante. 

La ventilación mecánica y el soporte vital extracorpóreo (ECLS) como puente 

para el trasplante en niños se considera una contraindicación relativa en 

algunos centros, pero los datos más recientes sobre el uso de ECLS en casos 

pediátricos muestran que dichos candidatos pediátricos generalmente no 

están en desventaja si se seleccionan con cuidado. Algunos factores 

predictivos negativos de la supervivencia en los receptores de trasplante de 

pulmón para adultos pueden ser menos relevante en el ámbito pediátrico. 
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Algunos criterios para elegir el tipo de trasplante son: 

 En presencia de patología infecciosa (fibrosis quística y bronquiectasias) 

se realizará trasplante pulmonar bilateral. 

 La fibrosis pulmonar ha sido tratada exitosamente con trasplante 

pulmonar unilateral, generalmente del pulmón menos funcionante, 

constatado en la gammagrafía de perfusión. 

 En  EPOC  se prefiere realizar un trasplante pulmonar bilateral en < 60 

años, con predominio de enfermedad bullosa, reservando el unilateral 

para los mayores de esta edad. 

 En la hipertensión pulmonar primaria optamos por un trasplante 

bilateral salvo en pacientes con cardiopatías congénitas complejas, 

enfermedad coronaria no accesible a la revascularización percutánea, 

disfunción establecida de ventrículo izquierdo o cuando la afectación del 

ventrículo derecho se considera irreversible. En estos casos se considera 

el trasplante cardiopulmonar. 

En el  resto de enfermedades, mucho menos frecuentes, se valorará cada 

caso individual. 



Donantes 

Existen dos tipos principales de donantes: donantes cadavéricos y donantes 

vivos. La mayor experiencia en trasplante de pulmón es con donantes 

muertos. Estos donantes mueren a causa de muerte cerebral o de paro 

cardíaco. En nuestro país actualmente no existen programas de trasplante de 

pulmón con donantes vivos o provenientes de parada cardíaca. 

Existen criterios para determinar si los pulmones de un donante están en 

condiciones  de ser aceptados para trasplante o no. En la primera etapa del 

trasplante pulmonar estos criterios se basaban en la experiencia de los 

expertos más que en la evidencia científica. De esta manera eran excluidos 

pulmones que podían ser trasplantados con buenos resultados. Con el tiempo 

y debido a la escasez de donantes estos criterios fueron modificados con el 
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fin de obtener una mayor cantidad de pulmones para trasplantar. Se habla así 

de criterios clásicos y criterios ampliados (TABLA 2). 



CRITERIOS CLÁSICOS 

CRITERIOS AMPLIADOS 

CONTRAINDICACIONES 

ABSOLUTAS 

Edad < a 55 años 

Edad < a 65 años 



Radiografía de tórax 

Radiografía de tórax 



normal 

anormal (en caso de 

infiltrados en un pulmón 

puede utilizarse el pulmón 

contralateral, algunos 

infiltrados pueden 

desaparecer luego del 

reclutamiento alveolar) 

Intercambio gaseoso 

PaO2/FiO2 < 300 antes de   

normal PaO2/FiO2 > 300  ventilación adecuada pero 

con FiO2  de 1 y PEEP de 5  > 300 luego de 

cm H2O 

reclutamiento alveolar u 

otras causas no 

pulmonares (obesidad, 

derrame pleural, 

malnutrición) 

Ausencia de trauma 

Presencia de trauma 



torácico 

torácico pero destrucción 

de parénquima limitada o 

utilización de pulmón 

menos afectado. 

Ausencia de 

Utilización de pulmón Infección activa o sepsis 

broncoaspiración o sepsis   contralateral en caso de 

aspiración unilateral 

Ausencia de secreciones   



purulentas en 

broncoscopía 

Ausencia en esputo de Tinción de Gram positiva   

microorganismos en la en esputo –  adecuar 

tinción de Gram 

profilaxis  

Sin historia de 





enfermedades pulmonares 

o infección pulmonar 

activa 
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CRITERIOS CLÁSICOS 

CRITERIOS AMPLIADOS 

CONTRAINDICACIONES 

ABSOLUTAS 

Historia de tabaquismo Tabaquismo > 20   pack-  

< 20  pack-years 

 years  sin evidencia de 

deterioro 

Compatibilidad ABO 



Incompatibilidad ABO 





Ausencia cirugía 

La presencia de cirugía  

cardiopulmonar previa 

cardíaca 

previa no 

contraindica la 

procuración del pulmón 

Adecuada coincidencia del  Se puede reducir el  

tamaño pulmonar 

tamaño del pulmón 

donante/receptor 

cuando es muy grande 

Ausencia de infección por   

Serología  positiva para 

HIV, HBV y HCV 

HIV, HBV y HCV (excepto 

HBsAg debido a 

vacunación) 

Intubación > 48 horas 

No hay contraindicación  

absoluta 

Ausencia de 





enfermedades malignas 

activas. Excepciones: 

 Tumores de piel de 

bajo grado 

 Carcinoma  in situ de 

cuello uterino 

 Tumores primarios 

del sistema nervioso 

central excepto 

meduloblastomas, 

glioblastomas y 

astrocitomas de alto 

grado 

TABLA 2. COMPARACIÓN DE LOS CRITERIOS CLÁSICOS Y LOS CRITERIOS UTILIZADOS ACTUALMENTE PARA LA SELECCIÓN DE LOS DONANTES 
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 Donación tras muerte por parada cardíaca 

Para muchos programas de trasplante de pulmón en el mundo, el uso de 

pulmones de donantes de corazón parado (DCP) ha aumentado 

significativamente la cantidad de pulmones disponibles para trasplantar y por 

ende la actividad de trasplante pulmonar, lo que genera una mejora en la 

reducción de la duración de los pacientes en la lista de espera y como 

consiguiente una baja en la mortalidad en dicha lista. La proporción de 

receptores que reciben pulmones de donantes de corazón parado informada 

por algunos centros es en muchos  casos sustancial: Australia, 28 %; Países 

Bajos, 40 %; Londres (Inglaterra), 25 %; Canadá, 32 %. 

Es importante señalar que existen diferencias biológicas, éticas, legales y de procedimiento entre los donantes de pulmón a corazón parado y donantes 

por muerte cerebral a corazón batiente. El criterio estándar para determinar la muerte circulatoria es la ausencia permanente de respiración y circulación 

sanguínea. Debido a que la muerte circulatoria ocurre en diferentes 

circunstancias, la gravedad de la lesión isquémica de los pulmones del 

donante puede variar; la clasificación de Maastricht se desarrolló para reflejar estas diferencias (TABLA 3). Se ha propuesto una modificación que permite una 

Categoría V para la eutanasia en países como Bélgica y los Países Bajos, donde la muerte circulatoria asistida médicamente es legal. 
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TIPO I 

Encontrado muerto 

Parada cardíaca repentina 

(N

e inesperada sin ningún 

O CONTROLADA) 

IA: fuera del hospital 

IB: en el hospital 

intento de reanimación 

TIPO II 

Presencia de paro 

Parada cardíaca repentina 

(N

cardíaco 

e inesperada e irreversible 

O CONTROLADA) 

IIA: fuera del hospital 

con reanimación fallida 

IIB: en el hospital 

TIPO III 

A la espera del paro 

Incluye pacientes a los 

(C

cardíaco en la Unidad 

que se le aplica limitación 

ONTROLADA) 

de Terapia Intensiva 

del soporte vital 

(UTI) 

TIPO IV 

Paro cardíaco con 

La parada cardíaca ocurre 

(N

muerte cerebral 

repentinamente luego de 

O 

diagnosticarse la muerte 

CONTROLADA/CONTROLADA) 

encefálica previa  a la 

extracción de los órganos 

TABLA 3. CLASIFICACIÓN DE MAASTRICHT 



La distinción entre DCP controlado (donde un paro circulatorio es el 

resultado de una retirada planificada de soporte cardíaco y ventilatorio) y DCP 

no controlado (donde el paro circulatorio no es planeado e inesperado) es 

importante ya que esta última circunstancia implica una mayor probabilidad 

de lesión pulmonar. Los resultados del trasplante de pulmón con DCP no son 

diferentes de los del trasplante de pulmón con donantes de muerte encefálica 

a corazón batiente. 



Técnica quirúrgica 

 Extracción pulmonar 

La incisión usada es la esternotomía mediana extendida inferiormente 

hasta el pubis para realizar también la extracción de los órganos abdominales. 

Apertura  amplia de ambas pleuras mediastínicas, inspección y palpación de 

ambos pulmones. Se comprueba la ausencia de atelectasias, sobre todo en las 

bases. En caso de observar atelectasias se le pedirá al anestesista que realice maniobras de reclutamiento alveolar. La persistencia de atelectasias tras las 
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maniobras mencionadas manifiesta la existencia de consolidaciones 

pulmonares que pueden invalidar el pulmón para ser trasplantado. Debe 

comprobarse la elasticidad pulmonar con el test del colapso pulmonar tras 

desconexión del respirador;  pulmones rígidos, con edema o enfisematosos 

mostrarán una diminución en la capacidad de colapsarse. 

Luego de que todos los equipos hayan terminado sus respectivas 

disecciones para las correspondientes ablaciones, el donante es heparinizado 

y se procede a la canulación de la arteria pulmonar para poder perfundir la 

solución de preservación en los pulmones. 

Antes del clampaje de la raíz de la aorta se inyecta un bolo de 1 mg (1000 

mcg) de prostaglandinas E1 diluido en 10 ml de suero fisiológico en la arteria pulmonar principal mediante una aguja de 25 G, para conseguir vasodilatación 

pulmonar. 

Posteriormente los pasos son los siguientes: 

 Ligadura de la vena cava superior intrapericárdica. 

 Clampeo de la aorta ascendente. 

 Sección de la vena cava inferior y orejuela aurícula izquierda. 

 Tanto los pulmones como el corazón son cubiertos con hielo pilé durante 

todo el procedimiento. 

La pulmonoplejía se realiza por la raíz de la arteria pulmonar manteniendo 

baja presión en el circuito menor y perfundiendo (a 25-35 mmHg). La solución 

utilizada es la de Perfadex enfriada a 4 °C, a razón de 60 ml/kg (en general de 4 a 5 l) dejando aproximadamente 1000 ml para la perfusión retrógrada por 

las venas pulmonares. 

Durante el tiempo de perfusión pulmonar se debe mantener la ventilación 

aproximadamente con FiO2 de 1.0 y PEEP de 5 cm H2O. Luego de la cardioplejía 

y de la pulmonoplejía el corazón es extraído. Para ello se secciona la vena 

cava superior, la aorta y el tronco de la arteria pulmonar. La aurícula izquierda se secciona dejando un parche de aurícula que incluya la inserción de las 

venas pulmonares. 
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Una vez extraído el corazón los pasos a seguir son: 

 Pericardiectomía. 

 División de ambos ligamentos pulmonares inferiores. 

 Disección digital de todo el tejido laxo mediastinal posterior entre la 

tráquea y el esófago. 

 Transección de la aorta descendente. 

 Con el pulmón expandido e insuflado a la mitad de su capacidad, con 

una FiO2 de 1, se colocan dos suturas lineales sobre la tráquea. 

 Extracción del  graft pulmonar. 

 Perfusión retrógrada con Perfadex por cada una de las venas pulmonares 

hasta que el líquido salga claro por la arteria pulmonar. 

Los pulmones pueden dividirse en este momento para transportarlos 

separados. En ese caso se reseca el pericardio y tejido mediastínico 

remanente.  La división de la arteria pulmonar se realiza a nivel de su origen. 

La aurícula izquierda se secciona en la línea media dejando margen para la 

anastomosis de ambos lados. 

La división de la vía aérea pasa por el bronquio fuente izquierdo dejando 

dos anillos intactos entre la salida del bronquio del lóbulo superior y la 

carina. 

Por último, se coloca cada pulmón en una bolsa con solución de Perfadex y 

se aíslan con tres bolsas sucesivas estériles, conservándose en una heladera 

portátil con hielo para su mantenimiento durante el transporte. 

El tiempo de isquemia del órgano se mide desde el momento del clampaje 

aórtico hasta la reperfusión del injerto pulmonar. 

 Solución de preservación y tiempo de isquemia 

El tiempo de isquemia aceptable del  graft  pulmonar es de 6 a 8 horas 

aunque a veces puede ser superior. La solución a emplear es la de Perfadex. 

Esta solución se emplea a 4 °C tanto en la perfusión del órgano como en la 

inmersión post-ablación para el transporte del órgano. 
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Ver video XII 5: «Trasplante pulmonar y extracción pulmonar».  



Trasplante de pulmón unilateral 

El paciente es colocado en decúbito dorsal con los brazos paralelos al eje 

mayor del cuerpo y colocando un rodillo en forma longitudinal (paralelo al eje del cuerpo) para elevar ligeramente el hemitórax que se va a abordar. 

 Neumonectomía (operación en el receptor) 

Se utiliza una toracotomía anterior submamaria a través del cuarto espacio 

intercostal. La sección de los músculos intercostales debe ser amplia hacia 

anterior y posterior para evitar fracturas costales. Seguidamente se moviliza el pulmón liberándolo de posibles adherencias con especial cuidado en la 

hemostasia. Sección del ligamento pulmonar inferior. La arteria pulmonar es 

disecada y se procede a clampearla transitoriamente para probar la tolerancia 

del paciente a la neumonectomía y decidir si requerirá la colocación de 

soporte vital extracorpóreo. Esta maniobra es crítica. 

Durante el clampeo arterial se deben controlar: 

 Presión del circuito pulmonar 

 Presión arterial sistémica 

 Frecuencia cardíaca 

 Saturación de oxígeno 

 Gases en sangre arterial y estado ácido-base 

Las indicaciones de colocación del enfermo en derivación cardiopulmonar 

son: 

 Hipercapnia con acidosis no controlable 

 Hipoxia menor de 50 mmHg 

 Signos de inestabilidad hemodinámica 
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Luego de la neumonectomía, el pericardio alrededor de las venas 

pulmonares y de la arteria pulmonar es abierto disecándolos en forma 

intrapericárdica. De esta manera se tiene cómodo acceso a la aurícula 

izquierda, maniobra muy importante para poder colocar luego el  clamp 

vascular con comodidad. 

 Implante 

El implante comienza con la anastomosis bronquial. La porción 

membranosa del bronquio se realiza con una sutura continua (FIGURA  1), 

mientras que la porción cartilaginosa con puntos separados (FIGURA 2). 











  



FIGURA 1 







  





FIGURA 2 
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La siguiente anastomosis a realizar varía según la preferencia del cirujano, 

pudiéndose optar por la arterial primero y la venosa después o viceversa. 

 Anastomosis venosa: colocación de clamp  en aurícula izquierda 

controlando el monitor cardíaco ante la eventual aparición de arritmias. Las 

dos venas pulmonares del receptor son unificadas creando un parche 

auricular (FIGURA  3). La anastomosis de la aurícula se realiza con sutura 

continua (FIGURA 4). El surget se termina en la mitad de la cara anterior y se deja sin anudar para poder efectuar el purgado final del circuito. 



















FIGURA 3 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 4 
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 Anastomosis arterial: se coloca un  clamp proximal y se secciona la línea de sutura con  los agrafes (FIGURA  5). La arteria del donante es correctamente 

alineada con la del receptor (FIGURA  6), cuidando que la primera rama de la 

arteria del donante quede orientada hacia la cabeza del enfermo. También se 

recorta según la longitud necesaria. Estas dos maniobras son muy importantes 

para evitar la torsión de la arteria y las angulaciones. La anastomosis se 

realiza con sutura continua irreabsorbible (FIGURA  7). Hay que terminar el 

surget en la cara anterior dejándose también sin anudar para realizar 

posteriormente el purgado final de todo el sistema (FIGURA 8). 

  

  

FIGURA 5 











 

FIGURA 6 
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FIGURA 7 

















FIGURA 8 



 Purgado del circuito:  terminadas las anastomosis, se insufla el pulmón y, con el pulmón ventilado, se libera parcialmente el clamp  de la arteria 

pulmonar, evacuándose el aire y la solución de preservación del circuito 

pulmonar hasta observar la salida de sangre por la aurícula (perfusión 

anterógrada). En este momento se anuda la sutura de la aurícula previo re-

clampeo de la arteria para no edematizar el pulmón,  ya que la aurícula 

todavía está clampeada. Ahora se desclampea la aurícula y se espera hasta 

que salga sangre por la sutura de la arteria pulmonar todavía abierta 

(perfusión retrógrada). En este momento se anuda la sutura de la arteria y se 

comprueba que no haya  sangrado a través de las anastomosis. De 

comprobarse una buena hemostasia se quita definitivamente el clamp de la 

aurícula izquierda. Luego se colapsa la arteria pulmonar con una mano 
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mientras que con la otra se quita el clamp  de la arteria, comenzando la 


reperfusión progresiva del pulmón. Esta reperfusión debe realizarse lenta y 

progresivamente en aproximadamente 10 minutos para disminuir el edema de 

reperfusión. 

 Trasplante bilateral 

La incisión utilizada generalmente es una toracotomía bilateral con 

esternotomía transversa (tipo  clamshell) a nivel del cuarto espacio intercostal. 

La toracotomía se extiende hacia ambos lados hasta la línea medio-axilar. Esta incisión provee una excelente visualización y acceso al espacio pleural desde 

el ápex hasta el diafragma y del mediastino en toda su extensión permitiendo 

el seguro manejo de los elementos del hilio pulmonar. 

La primera neumonectomía corresponde al pulmón menos perfundido por 

gammagrafia V/Q. La técnica de neumonectomía e implante es en todo similar 

a la del trasplante unilateral. En caso de entrar en bomba de circulación 

extracorpórea es posible realizar ambos implantes en forma simultánea para 

acortar los tiempos de isquemia. 



Resultados y complicaciones 

Según la Sociedad Internacional de Trasplante de Corazón y Pulmón (ISHLT, 

por su sigla en inglés:  International Society for Heart and Lung 

 Transplantation) la tasa de supervivencia global del trasplante pulmonar es del 89 % a los 3 meses, 80 % al primer año, 65 % a los 3 años, 54 % a los 5 

años y 31 % a los 10 años. 

El 36º reporte anual de trasplante de pulmón y corazón-pulmón en adultos, 

del Registro de la ISHLT publicado en 2019,  incluye un total de 69.200 

trasplantes de pulmón en adultos realizados entre enero de 1990 y junio de 

2018. Dado que el registro abarca una amplia cantidad de años que van desde 

los inicios del trasplante hasta tiempos más modernos, la sobrevida fue 

analizada y dividida en tres épocas o eras de realización del trasplante, 

mejorando sucesivamente en cada período analizado. Para los adultos que 
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recibieron un trasplante de pulmón en la era más reciente analizada (2010 a 

junio 2017) (n= 29.872) la supervivencia media fue de 6,7 años. Cuando 

tomamos solo los pacientes trasplantados en la misma era que superaron el 

primer año de trasplante (sobrevida condicional 1 año) la sobrevida media se 

eleva a 8,9 años. 

Los receptores que recibieron un trasplante bipulmonar presentaron una 

sobrevida global significativamente mejor que los que recibieron un trasplante unipulmonar (supervivencia media de 7,8 años vs. 4,8 años respectivamente; 

p < 0.001), y la diferencia se acrecienta si consideramos aquellos que 

sobrevivieron al primer  año (supervivencia media de 10,2 años vs.  6,5 años 

respectivamente). 

La supervivencia también fue diferente de acuerdo a la indicación del 

trasplante. Aquellos que se trasplantaron por fibrosis quística fue de 9,9 años; hipertensión pulmonar, 7,0 años; déficit de alfa 1-antitripsina, 7,1 años; EPOC 

6,0 años; fibrosis pulmonar idiopática (FPI), 5,2 años y enfermedad pulmonar 

intersticial – no FPI, 7,7 años. 

Sin embargo, para aquellos que sobrevivieron al primer  año post-

trasplante, la supervivencia media fue: fibrosis quística, 12,4 años; hipertensión pulmonar, 12,0 años; déficit de alfa 1-antitripsina,  9,3 años; EPOC, 7,4 años; fibrosis pulmonar idiopática (FPI), 7,3 años y enfermedad pulmonar intersticial 

– no FPI 8,5 años. 

Las causas más frecuentes de muerte reportadas en los primeros 30 días 

después del trasplante fueron la falla del injerto (22 %) y las infecciones no-citomegalovirus (17,2 %). Luego del primer  año posterior al trasplante el 

síndrome de bronquiolitis obliterante (25,5 %), las infecciones no-

citomegalovirus  (20,05 %) y la falla del injerto (19,3 %) son las  causas  de muerte más frecuentes. 

En cuanto a la morbilidad y las complicaciones post-trasplante, están 

principalmente relacionadas con la terapia inmunosupresora (ej., 

hipertensión, insuficiencia renal, diabetes e hiperlipidemia), ocurren con 

frecuencia y aumentan con el tiempo de seguimiento. Luego de los 5 años del 
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trasplante, el 23 % de los pacientes presentan creatinina > 2,5 mg/dl, diálisis o trasplante renal  y,  luego de los 10 años del trasplante, el 40 % experimenta alguna de estas complicaciones. 

La tasa global de enfermedades malignas aumenta con el tiempo de 

seguimiento después del trasplante siendo del 23 % a los 5 años y 43 % a los 

10 años. El cáncer mas frecuente es el cáncer de piel. 

El rechazo agudo celular ocurre aproximadamente en un tercio de  los 

trasplantados durante el primer  año. La biopsia transbronquial es el  gold standard para el diagnostico si la presentación clínica no es convincente. El tratamiento consiste en pulsos intravenosos de corticoides durante tres días, 

seguido de un descenso gradual. Recientemente se ha reconocido una 

segunda forma de rechazo agudo humoral mediada por presencia en el 

donante de anticuerpos específicos anti-HLA ( human leukocyte antigen). El tratamiento en estos pacientes,  además de los esteroides,  consiste en 

plasmaféresis, inmunoglobulinas endovenosas y anticuerpos monoclonales 

anti-CD20. 

El desarrollo de rechazo crónico sigue siendo el principal problema para la 

sobrevida a largo plazo de los pacientes. Se caracteriza por el descenso 

progresivo e irreversible del VEF1 en la espirometría y por el estrechamiento 

de la luz de la pequeña vía aérea, producto del proceso fibroproliferativo 

evidenciado histológicamente. Este desorden se define clínicamente como 

síndrome de bronquiolitis obliterante (SBo o BOS, del inglés   Bronchiolitis obliterans syndrome). Según el registro de la ISHLT, el 49 % de los pacientes trasplantados desarrollaron BOS a los 5 años incrementándose a 75 % a los 10 

años. Entre los factores de riesgo para el BOS se incluyen el rechazo celular 

agudo y la bronquiolitis linfocítica. En cuanto al tratamiento, recientemente se ha puesto la atención en la terapia con macrólidos debido a su efecto 

supresor de la inflamación a nivel de la vía aérea. En pacientes bien 

seleccionados el re-trasplante continúa siendo el único tratamiento definitivo para el BOS avanzado con resultados de sobrevida similares al del trasplante 

inicial. 

741  

Cirugía | 4ª edición | Parte III 

Conclusión 

El trasplante de pulmón es un procedimiento que durante muchos años no 

tuvo gran difusión debido a los resultados desfavorables que se obtuvieron 

inicialmente. El desarrollo de la técnica quirúrgica sumada a los avances 

tecnológicos permitió, en centros de alta complejidad, mejorar la evolución de los pacientes trasplantados y disminuir las complicaciones a corto y largo 

plazo. Esta mejoría en los resultados generó el aumento del número de 

trasplantes de pulmón en el mundo. Actualmente es una técnica 

mundialmente aceptada y en crecimiento, lo que ha llevado a un considerable 

incremento de las listas de espera dado la escasez de órganos. Hoy en día 

gran parte de los esfuerzos se concentran en la recuperación de un mayor 

número de pulmones aptos para implantar. En este sentido son alentadores 

los resultados obtenidos con la utilización de órganos provenientes de 

donantes corazón parado y con las técnicas de recuperación de pulmones 

inicialmente subóptimos como el  ex-vivo. 
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Malformaciones congénitas  

DRES. CARLOS DELFÍN RUFINO Y CARLOS DELFÍN ARTURO 

RUFINO (H) 







Introducción 

Las malformaciones congénitas de cabeza y cuello son un capitulo amplio y 

complejo que comparten la cirugía plástica reconstructiva y la cirugía de 

cabeza y cuello. 

Las anomalías del desarrollo son muy variables y abarcan desde 

alteraciones a escala molecular y celular, hasta la formación defectuosa o 

falta de un órgano. Cuando la anomalía consiste en un defecto morfológico, 

estamos en presencia de una malformación, que si es grave, lleva a 

limitaciones en la vida normal del individuo. 

Dichas alteraciones se encuentran estrechamente relacionadas con el 

desarrollo del sector mesodérmico correspondiente al proceso frontonasal y 

los arcos branquiales (ILUSTRACIÓN 1). La faringe primitiva, derivada del intestino anterior, se ensancha y se une por su extremo craneal a la boca primitiva o 

estomodeo y se estrecha en su extremo caudal uniéndose al esófago. 

En el lado ectodérmico se localizan los elementos que componen el 

estomodeo, la cara y el cuello. Debe recordarse que entre los relieves de los 

arcos branquiales existen depresiones que separan los arcos que se 

denominan surcos branquiales. 

[image: Image 552]
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En el lado endodérmico se encuentran los elementos constitutivos de la 

faringe primitiva y dicho endodermo penetra entre los arcos branquiales 

formando las bolsas faríngeas. 





PISO DE LA FARINGE                                                     TECHO DE LA FARINGE 

ILUSTRACIÓN 1 



Las anomalías aparecen cuando no se fusionan entre sí algunos de los 

procesos que intervienen en la formación de la cara y el cuello, se altera la 

migración de los elementos glandulares en algún punto o existen alteraciones 

genéticas. 



Malformaciones congénitas de la cara y el cuello 

 Fisura labio-palatina 

Las malformaciones craneofaciales más frecuentes son las relacionadas 

con la aparición de  fisuras, clínicamente una hendidura de los tejidos blandos y de los huesos del esqueleto del cráneo y/o la cara. La  fisura del labio y paladar   es una alteración congénita muy frecuente, llegando en Estados Unidos a 1/700 nacimientos y a 1/450 nacimientos en Sudamérica y en 

aparente aumento. El 80 % en hombres. Tiene carácter genético en un tercio 

de los casos. Si un progenitor tiene labio leporino existe un 2 % de 
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posibilidades de que la descendencia lo presente. La fisura del paladar es 

menos frecuente, 1/2.500 nacimientos y más frecuente en mujeres. 

 Tipos 

 Cara y labio 

  



ILUSTRACIÓN 2 





1                        2                        3 

ILUSTRACIÓN 3 



  

ILUSTRACIÓN 4 
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ILUSTRACIÓN 5 





ILUSTRACIÓN 6 



 Hendidura facial oblicua: uni o bilateral (ILUSTRACIÓN 3-1) y se extiende desde el borde interno de la órbita hasta el labio superior, por falta de fusión del proceso maxilar con los procesos nasolateral y nasomedial. 

 Labio hendido lateral: uni o bilateral (ILUSTRACIÓN 3-2), por falta de fusión del proceso maxilar con el proceso nasomediano (ILUSTRACIÓN 4 y 5). 

 Labio hendido medial:  por falta de fusión de los procesos nasomedianos (ILUSTRACIÓN 3-3 e ILUSTRACIÓN 6). 
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 Paladar 



ILUSTRACIÓN 7 





ILUSTRACIÓN 8 





ILUSTRACIÓN 9 





ILUSTRACIÓN 10 
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 Paladar hendido:   se debe a la falta de fusión de procesos palatinos entre sí (ILUSTRACIÓN  7), abarcando el paladar blando o el blando más el duro y es 

medial. La falta de fusión de los procesos palatinos con el paladar primario 

produce una fisura lateral del paladar que suele prolongarse hasta el labio. Si se combinan ambas, la hendidura es completa (ILUSTRACIÓN 8, 9 y 10).   

 Micrognatia:    se produce un desarrollo insuficiente de los procesos mandibulares, con un tamaño mandibular desproporcionadamente pequeño.   

 Síndromes del primer arco branquial 

Son cuadros que presentan anomalías derivadas del trastorno del 

desarrollo del primer arco branquial. 

 Síndrome de Treacher-Collins (disostosis mandibulofacial):  es transmitido por un gen autosómico dominante y se presenta con hipoplasia malar, 

micrognatia y defectos en los parpados inferiores y oídos.   

 Síndrome de Pierre Robin: se presenta con micrognatia, paladar hendido y trastornos oculares y auditivos. 

Las patologías descriptas son las más frecuentes. El manejo de todos estos 

pacientes, aunque exitoso en la actualidad, requiere de un amplio y 

experimentado equipo multidisciplinario,  pues relacionan íntimamente las 

especialidades de cirugía plástica reconstructiva y estética con la cirugía oral y maxilofacial. 

 Quiste branquial 

Los surcos branquiales 2º, 3º y 4º quedan incluidos dentro de una fosa 

ectodérmica común denominada seno cervical (ILUSTRACIÓN 11) que aparece a la 

altura del cuello. 
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ILUSTRACIÓN 11 





ILUSTRACIÓN 12 



Posteriormente la cavidad, revestida de ectodermo, se separa de la 

superficie formando un quiste cervical transitorio (ILUSTRACIÓN  12)  que 

finalmente se oblitera. 





ILUSTRACIÓN 13 
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El quiste branquial son restos del seno cervical que persiste como 

consecuencia de una incompleta obliteración del quiste cervical transitorio. 

Usualmente se encuentran en el cuello, por debajo del ángulo mandibular. 

Eventualmente se forman conductos que comunican con un epitelio formando 

los senos. Si ese conducto comunica dos epitelios, ectodermo y endodermo, 

se determina una fístula branquial (ILUSTRACIÓN 13). 





ILUSTRACIÓN 14 





ILUSTRACIÓN 15 
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ILUSTRACIÓN 16 



Clínicamente se presenta como una tumoración laterocervical (ILUSTRACIÓN 

14), por debajo del ángulo maxilar, de meses o años de evolución, en 

pacientes jóvenes, habitualmente indolora. Su tamaño fluctúa con los cuadros 

inflamatorios agudos de vías aerodigestivas superiores. A veces se encuentra 

asociado a fístulas que drenan por delante del músculo 

esternocleidomastoideo.  Al examen físico se observa una tumoración 

laterocervical de variable tamaño, que no moviliza con la deglución, por 

dentro del esternocleidomastoideo y que se palpa renitente. 

Los estudios complementarios de más ayuda son la ecografía y tomografía 

computada  (ILUSTRACIÓN  15), que muestran la cavidad quística y su contenido 

líquido. 

La  punción-aspiración con aguja fina  (PAAF) define el diagnóstico 

mostrando una celularidad correspondiente al epitelio de revestimiento, 

generalmente de tipo pavimentoso, sobre un fondo inflamatorio de 

polimorfonucleares neutrófilos, linfocitos e histiocitos, habitualmente sin 

necrosis. Es importante recordar que son cavidades tapizadas por epitelio 

escamoso y por debajo de la basal es habitual encontrar un infiltrado linfoide con formación de folículos, lo cual lo relaciona con los procesos inflamatorios ya nombrados. La malignización es muy poco frecuente. 

El tratamiento consiste en su exéresis (ILUSTRACIÓN 16) con la curación en la 

mayoría de los casos. 
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 Fístulas branquiales 

Son conductos que se forman por la persistencia del seno cervical o del 

segundo surco branquial (ILUSTRACIÓN 17). 





ILUSTRACIÓN 17 





ILUSTRACIÓN 18 



Las fístulas se presentan como estrechos conductos cuyos orificios de 

salida se abren en la pared lateral de la faringe, a nivel de la amígdala 

palatina, o en la superficie cutánea, en el tercio inferior del cuello, por delante del músculo esternocleidomastoideo. Cuando el defecto es completo 
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(ILUSTRACIÓN  18), la fístula comunica la cavidad faríngea con el exterior. En ocasiones se asocia a un quiste branquial al que drenan. 

 Quiste tirogloso 

La glándula tiroides se origina a partir de punto situado entre el tubérculo 

impar y la cópula que van a formar la lengua. A partir del endodermo, se 

produce una proliferación hueca, conducto tirogloso, que penetra en el 

mesodermo y desciende hasta el cuello. Posteriormente este conducto se 

torna macizo y se expande en su extremo distal formando la glándula tiroides 

y ulteriormente desaparece. 





ILUSTRACIÓN 19 



La persistencia y subsecuente dilatación de un tramo del conducto 

tirogloso (ILUSTRACIÓN 19) forma el   quiste tirogloso, que suele localizarse, más frecuentemente, en el cuello, cercano a la línea media y al hueso hioides. En 

otras ocasiones se pude localizar en la base de la lengua, cercano al agujero 

ciego. 
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ILUSTRACIÓN 20 



A veces aparece una fístula secundaria a nivel de los cartílagos laríngeos, 

que comunica la cavidad del quiste con el exterior. Clínicamente se presenta 

en personas jóvenes como una tumoración en la región cervical anterior 

(ILUSTRACIÓN 20), de meses o años de evolución, no doloroso, que experimenta 

cambios con episodios inflamatorios agudos de vías aéreas superiores, y 

menos frecuentemente acompañado con una fístula. 

Al examen físico se observa un nódulo que asciende al deglutir y sacar la 

lengua, siendo duro-elástica la palpación, y encontrándose entre el hueso 

hioides y el cartílago tiroides. 





ILUSTRACIÓN 21 
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ILUSTRACIÓN 22 





ILUSTRACIÓN 23 



Los estudios complementarios de más ayuda son la ecografía y tomografía 

computada (ILUSTRACIÓN  21), que muestran la cavidad quística y su contenido 

líquido. También su relación con el hueso hioides. 

La PAAF obtiene un material viscoso claro, y en los extendidos se observan 

células de tipo pavimentoso, células tiroideas, normalmente sin ninguna 

atipia, y células inflamatorias. El epitelio, que de forma ocasional será de tipo cúbico o cilíndrico, suele estar mal conservado. Histológicamente, los más 

altos presentan epitelio pavimentoso y los más bajos presentan un epitelio 

cúbico, mono o pseudoestratificado. La  basal presenta un infiltrado 

inflamatorio prominente de tipo crónico, y suele encontrarse tejido tiroideo. 

El tratamiento consiste en su exéresis (ILUSTRACIÓN 22 y 23) con la curación 

en la mayoría de los casos. Existen casos de recidivas, frecuentemente 
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asociadas a la no extirpación conjunta del quiste con el cuerpo del hioides 

(operación de Sistrunk). 
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Cáncer de labio 

DR. OSVALDO GONZÁLEZ AGUILAR 







Introducción 

Los labios son el orificio de entrada a la cavidad bucal, pero no forman 

parte de ella. Precisamente, la línea que separa el bermellón de la mucosa 

bucal  constituye el límite anterior de la boca. Ésta tiene, como cualquier 

cavidad, un contenido y el suyo es la lengua móvil y los aparatos dentarios 

superior e inferior. Por lo tanto, el cáncer de labio se produce en una 

estructura con anatomía y función propia, cuya etiopatogenia es diferente a la de la piel de la cara y de la mucosa bucal. Ello justifica un análisis 

independiente del resto del cáncer de la vía aerodigestiva superior y del 

manto cutáneo de la cara. 



Incidencia  

Analizada por continentes, Oceanía la encabeza con 13,5/100.000 hab/año, 

seguida por algunas regiones de Estados Unidos con 12,7/100.000 hab/año y 

Europa con 12/100.000 hab/año. Por el contrario, es virtualmente desconocido 

en algunos sitios de Asia. 

Dentro de Oceanía, Australia es el país con mayor incidencia, siendo de 

15/100.000 hab/año en el hombre y de 4/100.000 hab/año en la mujer, según 

el Registro Central de Australia. 

En Europa varía de 1/100.000 hab/año en Inglaterra a 8,9/100.000 hab/año 

en Hungría. Noruega, como otros países nórdicos, mantiene cifras bajas, que 
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se incrementan en ciertos grupos que trabajan expuestos al sol, en los cuales 

llega a 4,4 trabajadores/100.000/año. 

En América del Norte la incidencia global es del 3,5/100.000 hab/año, 

variando de 2,6/100.000 hab/año en la Columbia Británica a 12/100.000 

hab/año a medida que se analizan poblaciones más cercanas al mar Caribe y 

al golfo de México. 

Por último, en África no se hallan registros, pero se sabe que el cáncer de 

labio es más frecuente entre los varones de cutis  claro que en los de piel 

oscura. 

En síntesis, el cáncer de labio es relativamente poco frecuente. Representa 

el 12 % de todos los carcinomas no cutáneos de cabeza y cuello y el 25-30 % 

de los de cavidad bucal. Pero es importante señalar que algunos registros 

demuestran que mientras el cáncer de labio declina, el de la boca y orofaringe aumenta. 



Epidemiología 

En términos generales, el cáncer de labio es más frecuente en la raza 

blanca y en el hombre que en la mujer. Sin embargo, se reconocen diferencias 

según las series analizadas. 

Por un lado, la propia[8] registra una relación 9/1 a favor del hombre, por 

otro, Chile y México reconocen solo 2/3 para igual sexo. En un lugar intermedio se ubica Australia con el 77 %. 

La edad de aparición de la enfermedad varía entre los 60 y 70 años, con 

cifras ligeramente más bajas en Australia y más altas en Finlandia. 



Etiopatogenia 

A diferencia de otros carcinomas del tracto aerodigestivo superior, la 

mayoría de los autores reconocen a la radiación solar como la principal causa 

del cáncer de labio. Se puede afirmar pues, que las personas que a lo largo 
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del tiempo hubieren estado sometidos a dicho trauma, tienen mayor riesgo de 

desarrollar la enfermedad. 

Una reciente encuesta anónima a 299 bañistas de la isla de Galveston 

(Texas) demostró que los que protegían su piel, generalmente también 

protegían sus labios; que las mujeres eran más cuidadosas que los hombres y 

los fumadores se comportaban inversamente. 

Por otro lado, un porcentaje alto de los enfermos de cáncer de labio tienen 

a su vez hábitos como el tabaco y el alcohol, aunque éstos no jueguen un 

papel tan evidente como ocurre en el cáncer de la vía aerodigestiva superior. 

Menos difundida es la acción de las virosis labiales, la presencia de 

manchas rojas y blancas premalignas, el mal estado dentario y las prótesis 

mal adaptadas. 

Ciertas ocupaciones como las de los agricultores, pescadores, forestadores, 

vitivinicultores y granjeros demuestran tener mayor tendencia a desarrollar 

cáncer de labio. 

A ello se agregan factores individuales o genéticos como los ojos claros, 

raciales como piel blanca, y educacionales. 

Resumiendo, en la etiopatogenia de la enfermedad interviene, como factor 

dominante, la acción crónica y sostenida de las radiaciones solares. De allí, su mayor incidencia en personas que han sufrido voluntaria o involuntariamente 

dicho efecto. Los factores genéticos particulares de cada individuo 

predisponen en mayor medida al riesgo de adquirir la enfermedad. 



Diagnóstico 

Entre el 85-95 % de los cánceres de labio se desarrollan en el inferior. Le 

sigue el superior con el 8 % y la comisura con el 7 %. Por tratarse de una 

lesión visible, su diagnóstico es temprano y su curación con tratamiento 

adecuado, se acerca al 100 % de los casos. 
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No  obstante, la práctica diaria permite observar casos inexplicablemente 

avanzados y con pocas posibilidades de tratamiento con intención curativa. Se 

reconocen como causas responsables, por un lado, la desidia y la ignorancia 

de algunos enfermos y, por otro más grave aún, el desconocimiento de los 

médicos y la aplicación de tratamientos inadecuados. 

Contribuyen al diagnóstico, el descubrimiento de lesiones precursoras, 

entre las que se destacan las actínicas, las úlceras traumáticas crónicas, 

leucoplasias, queilitis y el papilomavirus humano. Todas ellas tienen un 

período de curación no mayor de quince  días. Si ello no ocurre, la biopsia 

asegura el diagnóstico de certeza. 

El cáncer de labio puede adoptar forma vegetante o ulcerada. Esta última es 

más frecuente en los localizados en comisura o labio superior y tiene mayor 

tendencia a infiltrar en profundidad. 

En este lote de enfermos debe esperarse un mayor porcentaje de 

diseminación ganglionar. Sin embargo, ello ocurre de inicio solo en el 2-12 % 

de los casos. Otro 3-13 %, la desarrolla en forma diferida. 

Histológicamente, entre el 82-95 % son carcinomas epidermoides y de ellos, 

el 70 % bien o moderadamente diferenciados. El resto es pobremente 

diferenciado. En la serie propia, el 95,5 % era bien y moderadamente 

diferenciado. 

Como se sabe, el bermellón cuenta con una abundante población de 

glándulas salivales menores. Por lo tanto, aunque infrecuente el cáncer a 

punto de partida de ellas, debe ser tenido en cuenta. 

La  clasificación TNM  tiene valor pronóstico y contribuye a manejar 

racionalmente al cáncer de labio en general. 
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Tumor (T)   

Tis: Carcinoma  in situ 

T0: Sin evidencia de tumor primario 

T1: Tumor < 2 cm   



T2: Tumor entre 2 y 4 cm 

T3: Tumor > 4 cm   

T4: Tumor con invasión de hueso, piso de boca, lengua o piel del cuello 

Node (N) 

NX: Ganglios cervicales no valorados 

N0: Ganglios sin metástasis 

N1: Metástasis en un ganglio ipsilateral < 3 cm 

N2: Metástasis en ganglio/s entre 3 y 6 cm  



N2a: Metástasis entre 3 y 6 cm en un ganglio ipsilateral 

N2b: Metástasis entre 3 y 6 cm en múltiples ganglios ipsilaterales 

N2c: Metástasis entre 3 y 6 cm en múltiples ganglios contralaterales 

N3: Metástasis en un ganglio > 6 cm 

Metástasis (M) 

MX: Metástasis a distancia no valoradas 

M0: Sin evidencia de metástasis a distancia 

M1: Presencia de metástasis a distancia 

Estadio 

E1: T1 N0 M0 

E2: T2 N0 M0 

E3: T3 N0 M0 

T1-2-3 N1 M0 

E4: T4 N0 M0 

Cualquier T, cualquier N, con M1 
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En lesiones extensas es necesario estudiar el estado  del maxilar inferior 

mediante tomografía axial computada (TAC) o eventualmente radiología 

panorámica, la cual suele brindar muy buena información del compromiso 

óseo. 

A distancia, una radiografía frente de tórax es suficiente para descartar 

lesiones asociadas al tumor primario, así como segundos primarios 

simultáneos, que en el cáncer de cabeza y cuello, estimativamente es del 5 %. 

O sea que el descubrimiento de un primario no descarta otros del tracto 

aerodigestivo superior; por lo tanto, el examen de la boca, orofaringe, rino e hipofaringe y laringe es de buena práctica. 

Se debe recordar que una adenopatía cervical no siempre corresponde a 

una metástasis. Esto ocurre solo en el 60 % de los casos. 

En síntesis, el diagnóstico es sencillo, la mayoría localiza en el labio inferior, son bien diferenciados, de desarrollo local y de escasa diseminación regional. 

Por lo tanto, es descubierto en estadíos tempranos y tratado en forma 

correcta, excepcionalmente llevan a la muerte del enfermo. 



Tratamiento del tumor primario 

Tiene por finalidad erradicar la afección y mantener la función. Tanto la 

cirugía como la radioterapia son tratamientos apropiados en lesiones T1 y 

hasta T2. El grupo australiano pudo demostrar que tanto la cirugía como la 

radioterapia son igualmente efectivas con un intervalo libre de enfermedad a 

10 años del 92,5 % y una supervivencia  específica del 98 %. Las recurrencias 

estuvieron referidas al estadio y la diferenciación, pero no al tratamiento. No obstante, en la serie propia la cirugía fue la única variable independiente que redujo el riesgo de recidiva. Por encima de todo, la radioterapia tiene 

cuestionamientos cosméticos y funcionales, que el enfermo debe conocer 

antes de la toma de decisiones. Produce xerostomía, severas retracciones e 

incontinencia del labio tratado, que solo pueden resolverse con una o varias 

cirugías reparadoras, ahora realizadas sobre un terreno irradiado. Además, 

766 



Cirugía |4ª edición | Parte IV 



como es sabido, la radioterapia se aplica a dosis total una sola vez, por lo que se deja al enfermo huérfano de ese recurso, si desarrollara en el futuro una 

metástasis cervical. 

Pero aparte, la radioterapia tiene contraindicaciones definitivas, en lesiones recidivadas a cirugías insuficientes o si aquel ha sido el tratamiento inicial del cáncer, en lesiones ≥ T3 con posible compromiso del nervio mentoniano o la 

mandíbula y en personas < de 40 años adictas al tabaco y al alcohol, las 

cuales tienen alta posibilidad de desarrollar un segundo primario de la vía 

aerodigestiva superior. 

Por lo tanto, la resección quirúrgica amplia con margen de seguridad no 

menor de 1 cm, con congelación del lecho y los márgenes periféricos, es la 

conducta más razonable y que registra mejores resultados a largo plazo, 

reservando la radioterapia para otras eventualidades.[7] 

Si bien los márgenes libres no garantizan que una recurrencia no ocurra, 

está demostrado que los márgenes comprometidos implican un mayor riesgo. 

En conclusión, la cirugía resectiva con margen de seguridad es el mejor 

tratamiento para tratar con éxito el cáncer de labio. El tamaño de la resección no debe preocupar. Se conocen múltiples reconstrucciones apropiadas para 

cada caso en particular. Esto quiere decir que la resección no debe realizarse en función de la reparación. Lo esencial es que la exéresis quirúrgica sea 

completa. 



Distintas técnicas de reconstrucción 

Hasta  resecciones  de  ⅓  del  labio  inferior  o  ¼  del  superior  pueden  ser resueltas con una resección en cuña o en «V». Ello permite el cierre borde a 

borde sin tensión y asegura la solución de la mayoría de las lesiones T1, que 

representan cerca del 50 % de los tumores que se ven en la práctica diaria.[1, 3] 

La «V»  puede ser motivo de algunos artilugios que mejoren el resultado 

cosmético de la cicatriz resultante, transformándola en «W» o agregando una 

«Z» plastia al trazo vertical de la sutura. 
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En  resecciones  que  exceden  ⅓  del  labio,  es  necesario  aportar  tejidos vecinos que aseguren la buena competencia bucal y eviten microstomas. 

En esos casos será necesario, siempre que sea posible, conservar la función 

del  orbicular, lograr la correcta aposición del bermellón superior e inferior, asegurar una adecuada apertura de la boca para introducir los alimentos, 

prótesis dentarias y conservar la apariencia deseada.[2] 

Si la resección practicada representa entre 1 y ⅔ del labio inferior o hasta 

⅓ del superior, la reconstrucción puede realizarse desplazando un colgajo de 

labio superior hacia el inferior, el cual queda vascularizado por la arteria 

orbicular. Este colgajo, popularizado por ABBE  y  ESTLÄNDER, es de gran 

practicidad, no deja microstomas, es cosméticamente aceptable, pero tiene la 

desventaja de requerir un segundo tiempo a las tres  semanas para 

autonomizar los dos labios.[4] No obstante, en lesiones vecinas a la comisura, no siempre es necesario ese segundo tiempo (FIGURA 1). 









D

TALLADO DE COLGAJO. OBSÉRVESE PRESERVACIÓN DE PEDÍCULO 

ISEÑO DE RESECCIÓN EN CUÑA Y 

ORBICULAR 

RECONSTRUCCIÓN CON COLGAJO DE ABBE-

ESTLÄNDER EN 2 TIEMPOS 
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POSOPERATORIO ALEJADO DE RESECCIÓN EN CUÑA Y 

RECONSTRUCCIÓN CON COLGAJO DE ABBE-ESTLÄNDER EN 2 TIEMPOS 



PRESENTACIÓN DEL COLGAJO 

FIGURA 1. ESQUEMA DE TÉCNICA DE ABBE-ESTLÄNDER EN DOS TIEMPOS 



Otra técnica, aunque exclusiva para labio inferior, es la de Karapandzic, que 

rota los tres planos de una o ambas comisuras desde la raíz del surco 

nasogeniano, para cerrar defectos de la dimensión indicada y aún mayores. 

Tiene la ventaja de preservar gran  parte del aparato orbicular con su 

motricidad y sensibilidad, pero deja un microstoma, al que el enfermo debe 

adaptarse por un tiempo, hasta que pueda corregirse en un segundo tiempo 

con otra plástica (FIGURA 2). 
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FIGURA 2. TÉCNICA DE KARAPANDZIC PARA LESIÓN DE TERCIO MEDIO DE LABIO INFERIOR 



Si la resección del tumor representa más de la mitad del labio, pero queda 

por lo menos 1,5 cm de remanente, una de las técnicas de reconstrucción más 
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utilizadas es la de Burow-Webster. Este procedimiento deja un labio inferior 

más retraído y atado, por lo tanto funcionalmente peor (FIGURA 3). 
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FIGURA 3. ESQUEMA DE TÉCNICA DE RECONSTRUCCIÓN DE LABIO INFERIOR EN LESIONES DEL TERCIO 

MEDIO SEGÚN BUROW-WEBSTER 



Finalmente, en tumores que involucran todo un labio y aún una o ambas 

comisuras, hoy por hoy los colgajos libres microvascularizados de partes 

blandas, aportan tejido suficiente para ulteriores retoques (FIGURA 4).[5, 6, 10] 
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CARCINOMA DE COMISURA IZQUIERDA CON EXTENSIÓN A 

RESECCIÓN DE LA LESIÓN EN BLOQUE 

MUCOSA YUGAL 



DISEÑO DEL COLGAJO RADIAL 



PIEZA OPERATORIA 
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COLGAJO RADIAL CON SU PEDÍCULO DISECADO 







MICROANASTOMOSIS ARTERIAL Y VENOSA CON LOS VASOS 

FACIALES HOMOLATERALES 













POSOPERATORIO ALEJADO DEL ENFERMO 



FIGURA 4. COLGAJOS LIBRES VASCULARIZADOS, REALIZACIÓN Y POST-OPERATORIO 

  

Si la mandíbula está infiltrada por el tumor, la resección será en 

monobloque del labio con la mandíbula y eventualmente el piso de la boca. 

774 



[image: Image 596]

[image: Image 597]

[image: Image 598]

[image: Image 599]

Cirugía |4ª edición | Parte IV 



La reconstrucción con hueso peroné, moldeado sobre placa de titanio, con isla 

de piel microvascularizada es la solución más apropiada (FIGURA 5). 

  





DISEÑO DE COLGAJO DE PERONÉ CON ISLA DE 

PERONÉ MOLDEADO SOBRE PLACA DE TITANIO. OBSÉRVESE LA 

PIEL PARA RECONSTRUCCIÓN DEL LABIO 

MICROANASTOMOSIS CON LOS VASOS FACIALES 

INFERIOR 







RADIOGRAFÍA DE MIEMBRO INFERIOR DONDE 

RADIOGRAFÍA DE MANDÍBULA RECONSTRUIDA CON PERONÉ 

SE OBSERVA EL DEFECTO DEJADO EN EL 

MICROVASCULARIZADO 

PERONÉ 

FIGURA 5 
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En conclusión, el listado de técnicas es enorme.  La imaginación de los 

cirujanos estimula la creatividad en una localización crucial para la calidad de vida de estos pacientes. No obstante, si bien es cierto que cada centro 

desarrolla un amplio espectro de técnicas, lo ideal es utilizar un repertorio 

básico, de no más de diez, con las cuales se puedan resolver en la práctica la mayoría de los casos. En la experiencia propia, la bermellectomía, la cuña, los colgajos de Abbe-Estländer, Burow-Webster, Karapandzic, y libres, solos o 

asociados a peroné, resuelven bien el 100 % de los enfermos que requieren 

una resección del labio, cualquiera sea su dimensión. 



Vaciamientos cervicales: ¿cuándo sí y cuándo no? 

El manejo del cuello clínicamente negativo es controversial en el cáncer de 

la boca y mucho más en el de labio, dado que la incidencia de metástasis es 

para la mayoría < 10 %. De tal forma que hacer vaciamientos electivos a todos los portadores de cáncer de labio sería un despropósito, porque 90/100 

recibirían una cirugía innecesaria. Además es conocida la regla que propone 

vaciamientos electivos en primarios con una incidencia de metástasis > 20 %. 

Es decir que el vaciamiento profiláctico de rutina tendría  muchas 

contraindicaciones.[9] 

Sin embargo, se sabe que la mayoría de las muertes por cáncer de cabeza y 

cuello se producen por enfermedad incontrolada en el cuello. Por lo tanto, su 

indicación debe hallar el justo término. 

En síntesis, es necesario evaluar las características del tumor y la condición particular de cada paciente para decidirse por un vaciamiento electivo. Dadas 

las escasas posibilidades de desarrollar metástasis que tiene el cáncer de 

labio y teniendo en cuenta que la gran mayoría son bien diferenciados y con 

lesiones < 4 cm, la conducta expectante es apropiada. Solo si reúne uno o más de los factores de riesgo indicados puede corresponder el vaciamiento de los 

niveles I y II del cuello homolateral a la lesión, sin olvidar en lesiones 

mediales, el lado contralateral. En presencia de cuellos clínica y 

citológicamente positivos, el vaciamiento debe alcanzar el nivel III, con la 
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posibilidad de extenderse al IV y V, si este último resultara histológicamente positivo. 



Evolución de la enfermedad 

Depende de cuatro factores, a saber: 

 Aspecto macroscópico del primario y patrón de crecimiento 

 Grado de diferenciación histológica 

 Tamaño del tumor primario 

 Localización del tumor primario 

En síntesis, si bien es la localización de cabeza y cuello con mejor 

pronóstico, existen factores que redundan en mayores posibilidades de 

desarrollar metástasis cervicales. Sin embargo, la mayoría de éstas no son lo 

prevalente de la enfermedad. 



Experiencia del Hospital «María Curie» 

En los últimos 32 años se han atendido 322 pacientes portadores de cáncer 

de los labios. 

La edad promedio fue 61 (26-86) años. El pico etario se registró en la 

séptima década de vida. El 82 % tenía ≥ 50 años. De ellos, 39,5 % reconocieron haber cumplido tareas expuestas a la radiación solar. 

El 94 % correspondían a labio inferior, el 4,5 % al  superior y el 1,5 % a la 

comisura.  El grado histológico  fue bien diferenciado en el 82 %; en el resto moderadamente diferenciado. 

En todos se efectuó resección del tumor primario con margen de seguridad. 

La reconstrucción empleada fue cierre directo en el 49,2 %, colgajo de Abbe-

Estländer en 22,4 %, Burrow-Webster en 16 %, Karapandzic en 3 %, colgajos de 

vecindad en 4 %, libres en 4,5 % y musculocutáneo en 1 %. 
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 Resultados: si bien el análisis uni o multivariado no pudo rescatar variables con significación estadística, se observó una tendencia que favorece la 

supervivencia de los estadíos tempranos de la enfermedad. La supervivencia 

global del conjunto de la serie, expresada por el Test de Kaplan-Meier, fue del 84 % a 5 y 10 años. 

 Conclusiones: el perfil del cáncer de labio en la muestra analizada resultó ser de los hombres mayores de 50 años, adictos al tabaco y cumplidores de 

tareas expuestas al sol. 

La localización más frecuente fue el labio inferior, siendo más del 70 % 

diagnosticados en estadíos tempranos de la enfermedad. Casi el 12 % portaba 

adenopatías clínicamente palpables en el nivel I del cuello, todos ellos en 

lesiones ≥ 4 cm. 

Los vaciamientos del cuello fueron preferentemente de los niveles altos: I-

II-III. La radioterapia postoperatoria fue necesaria en la mayoría, salvo 

aquellos que portaban adenopatía única < 3 cm, sin ruptura capsular. El mayor número de complicaciones y secuelas se produjo tras resecciones extensas. 

El intervalo libre de enfermedad y la supervivencia fueron inversamente 

proporcionales al tamaño del primario. La recurrencia de la enfermedad 

cumplió un papel adverso en la supervivencia global. La supervivencia de los 

pacientes vírgenes de tratamiento fue mayor a la observada en los 

recidivados. 

El alto índice de enfermos vivos y libres de enfermedad a 5 y 10 años 

corrobora su buen pronóstico. 
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Glándulas salivales 

DR. SANTIAGO ALBERTO ZUND      







Introducción 

Las glándulas salivales se distribuyen en dos grandes grupos: glándulas 

salivales mayores y glándulas salivales menores. Las glándulas salivales 

mayores incluyen a tres glándulas pares:  parótida,  submaxilar y  sublingual. La parótida está compuesta exclusivamente por glándulas serosas, la submaxilar 

es mixta con predominio de serosas y la sublingual es mixta con predominio 

de mucosas.[9] 

La glándula parótida se encuentra localizada por detrás de la rama 

ascendente de la mandíbula, por debajo de la arcada cigomática, por arriba de 

los músculos esternocleidomastoideo y vientre posterior del digástrico y por 

fuera del espacio parafaríngeo o maxilofaríngeo. El nervio facial emerge de la base del cráneo por el agujero estilomastoideo y luego de ingresar a la 

glándula, a poco de su emergencia, se divide en una rama superior o 

temporofacial y una inferior o cervicofacial. Estas ramas, a su vez se 

subdividen y forman un plexo ( pes anserinus), del cual surgen cinco  ramas terminales principales: temporal, cigomática, bucal, marginal mandibular (más 

conocido como nervio de Jaffé) y cervical.[5]  El  grado de variación de esta 

ramificación es importante.  El plano del nervio se utiliza para dividir a la 

parótida en lóbulo superficial, externo y más grande, y profundo, interno y 

pequeño. La submaxilar se ubica en la fosa submaxilar en relación con la cara 

interna de la rama horizontal de la mandíbula. Las relaciones más importantes 

son los nervios lingual, hipogloso y la rama marginal mandibular del nervio 

Cirugía |4ª edición | Parte IV 



facial. La sublingual se sitúa por debajo de la mucosa de la porción anterior 

del piso de la boca. 

Las glándulas salivales menores comprenden un grupo de cientos de 

glándulas uniacinares localizadas en la submucosa de la cavidad oral y la 

orofaringe,  y menos frecuentemente en otros subsitios del tracto 

aerodigestivo superior.[13] 



Patología benigna no tumoral 

 Sialoadenitis aguda supurativa 

 Definición: inflamación aguda de las glándulas parótidas o submaxilares. 

 Etiopatogenia: 1) contaminación retrógrada de los conductos y parénquima salivales por bacterias de la cavidad oral ( Streptococcus viridans-anaerobios) y 2) éstasis salival. Son factores predisponentes: los cálculos, estrecheces 

ductales, deshidratación y pobre higiene bucal. 

 Diagnóstico: el paciente se presenta con fiebre, dolor que suele exacerbarse al comer y síndrome de repercusión general. Suele limitarse a un solo 

episodio, pero en los casos que se acompañan de litiasis o estenosis, pueden 

desarrollarse cuadros a repetición. Al examen físico la glándula comprometida 

se encuentra duro-elástica y muy dolorosa. Puede objetivarse la salida de 

saliva purulenta por la desembocadura del conducto excretor. El diagnóstico 

es eminentemente clínico, con el apoyo de estudios de imágenes como 

ecografía o tomografía computada (TC) de cuello. 

 Tratamiento: consiste en estimular la salivación con masajes y uso de 

sialagogos (caramelos ácidos), mayor higiene bucal y antibioticoterapia 

(amoxicilina + ácido clavulánico o sulbactam). 

 Abscesos 

 Definición: formación de una colección circunscripta intraparenquimatosa en una glándula salival mayor. 
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 Etiopatogenia: en general, son secundarios a una sialadenitis supurativa aguda no tratada oportunamente. Se dan con mayor frecuencia en la parótida 

en ancianos e  inmunocomprometidos. En jóvenes son más frecuentes en la 

submaxilar y se asocian a obstrucción por litiasis o a estenosis ductales.[11] 

 Diagnóstico: invariablemente se presenta con fiebre, dolor local, salida de pus por el conducto excretor e importante deterioro del estado general. En el 

examen físico, la glándula se encuentra firme, muy dolorosa y se acompaña de 

edema y flogosis local. El diagnóstico se hace por el cuadro clínico asociado a las imágenes, ecografía y/o TC (FOTO 1 y 2). 

 Tratamiento: drenaje quirúrgico asociado a antibioticoterapia. 









FOTO 1 Y 2. TAC DE CUELLO DONDE SE EVIDENCIA UNA COLECCIÓN ABSCESADA INTRAPARENQUIMATOSA EN LA GLÁNDULA PARÓTIDA 



 Sialoadenitis crónica 

 Definición: trastorno inflamatorio crónico caracterizado por una 

tumefacción difusa o local de glándulas salivales mayores, que suele repetirse en forma intermitente. 

 Etiopatogenia: se atribuye a una disminución en la velocidad de secreción, lo que origina éstasis salival. Son factores predisponentes: sialolitiasis y 

estenosis ductal.[11] 
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 Diagnóstico: clínicamente, se manifiesta por tumefacción, dolor que se exacerba al comer y xerostomía, producto de la fibrosis del cuadro crónico. Al examen físico la glándula se encuentra aumentada de tamaño y dura, con 

salida escasa de saliva a través de su conducto excretor. El estudio 

diagnóstico por excelencia era la sialografía, que permitía descartar tanto 

litiasis como estenosis. Actualmente dicho estudio ha sido reemplazado 

completamente por la sialorresonancia magnética nuclear (sialo-RMN). 

 Tratamiento: inicialmente debe ser conservador y orientado al factor 

etiológico (sialagogos, masaje y antibióticoterapia en agudizaciones). Si 

fracasa el tratamiento médico, se recomienda dilatación ductal periódica, 

ligadura del conducto o en última instancia exéresis de la glándula.[13] 

 Sialoadenosis 

 Definición: trastorno caracterizado por aumentos de volumen recidivantes de las glándulas salivales mayores, no inflamatorios ni tumorales. 

 Etiopatogenia: desconocida, aunque siempre se asocia a un trastorno 

sistémico como diabetes, cirrosis hepática, desnutrición, anorexia y bulimia. 

 Diagnóstico: es clínico, donde generalmente se objetiva aumento de 

volumen que suele comprometer la parótida en forma bilateral y simétrica. 

Las glándulas son indoloras y la secreción salival es normal. Los exámenes 

complementarios son normales. 

 Tratamiento: corresponde al tratamiento de la enfermedad de base. 

 Sialolitiasis 

 Definición: presencia de cálculos en la glándula o su conducto excretor, lo que lleva a sialoadenitis repetitivas que con el tiempo conducen a atrofia, 

fibrosis e hipofunción. 

 Epidemiología: afecta pacientes entre los 30-70 años, con predilección por los varones. 

 Etiopatogenia: entre 80 y 90 % de los cálculos se localizan en la glándula submaxilar, de los cuales la mayoría se encuentran en el conducto. Esto se 
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debe a que el conducto de Wharton es más largo y de mayor calibre, el flujo 

salival más lento, drena contra gravedad y la saliva es más alcalina y con 

niveles de calcio más elevados. En 70-80 % de los casos el lito es único. Deben descartarse causas sistémicas de hipercalcemia como el hiperparatiroidismo 

primario, entre otras. 

 Diagnóstico: típicamente, el paciente debuta con una inflamación brusca y muy dolorosa de la glándula tras la ingesta de alimentos. Este cuadro 

disminuye con el correr de las horas para repetirse tras nuevas ingestas. Al 

examen físico es posible palpar el lito en los conductos excretores mediante 

palpación bimanual. Las radiografías simples revelan los cálculos 

submaxilares por ser radiopacos, pero son menos confiables en la parótida 

donde son radiolúcidos. La ecografía es un método eficaz para objetivar las 

litiasis  (FOTO  3),  aunque a veces será necesaria una TC (FOTO  4  y  5).  La sialorresonancia magnética es el exámen complementario de elección para el 

diagnóstico de cálculos y estenosis.[11] 

 Complicaciones: sialoadenitis supurativa aguda, abscesos y fístulas. 

 Tratamiento: en los pacientes con litiasis ductales pequeñas se podrá 

intentar tratamiento conservador con  hidratación, masajes y sialagogos. Los 

cálculos que se encuentren en el orificio del conducto excretor de la glándula podrán ser extirpados por vía endooral. La sialoendoscopía es un método 

mini nvasivo y eficaz para el tratamiento de la sialolitiasis. Los cálculos 

móviles de entre 2 y 7 mm pueden ser extraídos con la introducción de una 

canastilla. Cálculos mayores deben ser fragmentados primero mediante 

litotricia, y luego extraídos. Los cálculos localizados por dentro del hilio de la glándula requerirán la exéresis de la misma (FOTO 6 y 7).[6,11] 
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FOTO 3                                               FOTO 4                                                  FOTO 5 

FOTO 3. ECOGRAFÍA DE PARÓTIDA DONDE SE OBJETIVA IMAGEN LITIÁSICA INTRAPARENQUIMATOSA. 

FOTO 4. TC DE CUELLO DONDE SE EVIDENCIA LITIASIS SUBMAXILAR DERECHA. FOTO 5. TC DE CUELLO 

QUE DEMUESTRA IMAGEN CÁLCICA INTRAPAROTÍDEA DERECHA VINCULABLE A LITIASIS 









FOTO 6. LITIASIS SUBMAXILAR DERECHA               FOTO 7. LITIASIS IMPACTADA EN EL HILIO PAROTÍDEO (FLECHA) Quistes 

 Etiopatogenia: son más frecuentes en la glándula parótida. Pueden ser 

congénitos o adquiridos. Los congénitos son quistes del primer arco branquial, por anomalía de la porción membranosa del conducto auditivo externo. Los 

adquiridos se producen por dilatación del sistema canalicular principal por 

estenosis u obstrucción. 

 Diagnóstico: se presentan generalmente como un nódulo parotídeo. Los 

exámenes complementarios deben incluir la ecografía para caracterizar el 

nódulo y la punción aspiración con aguja fina (PAAF) para realizar diagnóstico diferencial con tumores.  La resonancia magnética nuclear (RMN) permite 
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obtener imágenes fiables, hiperintensas en T2 por el contenido líquido del 

quiste (FOTO 8). 

 Tratamiento: los congénitos son siempre de manejo quirúrgico. Dado el bajo potencial maligno de las lesiones adquiridas, estas pueden  controlarse 

evolutivamente. En los casos sintomáticos, el tratamiento de elección es la 

parotidectomía (FOTO 9).[6,8] 









FOTO 8                                                                                             FOTO 9 

FOTO 8. RMN DE QUISTE PAROTÍDEO IZQUIERDO 

FOTO 9. PIEZA DE PAROTIDECTOMÍA CON QUISTE ADQUIRIDO ABIERTO 



Patología tumoral 

 Tumores benignos 

 Clasificación: 

TUMORES EPITELIALES 

Tumor mixto (adenoma pleomorfo) 

Tumor de Warthin 

Adenoma de células basales 

Mioepitelioma 

Oncocitoma 

Adenoma canalicular 
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Adenoma sebáceo 

Linfadenoma 

Cistadenoma 

Papiloma ductal 

TUMORES MESENQUIMÁTICOS 

Hemangioma 

Schwanoma 

Neurofibroma 

Lipoma 

Otros 

CUADRO 1. CLASIFICACIÓN HISTOLÓGICA DE LOS TUMORES BENIGNOS DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES[14] 



 Generalidades: el tumor más frecuente de las glándulas salivales es  el adenoma pleomorfo (FOTO 10). Constituye el 50 % del total de los tumores de 

glándulas salivales y el 80 % de los benignos. Es el más frecuente de la 

glándula parótida, ubicándose en el 90 % de los casos en el lóbulo superficial. 

Predomina en el sexo femenino y su crecimiento es lento y bien delimitado. El 

porcentaje de recidiva luego de su exéresis quirúrgica es de entre 2 y 4 %, y su potencial de malignización de 5 a 10 %.[1, 9, 12, 13, 15] 

El tumor de Warthin o cistoadenoma papilar linfomatoso ocupa el segundo 

lugar en frecuencia entre los tumores benignos (FOTO 11). Se presenta sólo en 

la parótida, más frecuentemente en la porción baja o sublobar (cola de la 

glándula parótida) en varones fumadores. La recidiva es extremadamente 

infrecuente.[1, 6, 9, 12, 13] 

El mioepitelioma es un tumor benigno poco frecuente de las glándulas 

salivales (1 % del total). Es encapsulado, de crecimiento lento y casi siempre asintomático (FOTO 12).[9] 
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FOTO 10. ADENOMA PLEOMORFO         FOTO 11. TUMOR DE WARTHIN           FOTO 12. MIOEPITELIOMA Diagnóstico: la presentación clínica de los tumores benignos tanto en la glándula parótida como en la submaxilar es en forma de nódulo o tumor (FOTO 

13). Generalmente son únicos, unilaterales, de crecimiento lento e insidioso y asintomáticos. Al examen físico se manifiestan como un nódulo de 

consistencia duro-elástica, pudiendo ser en algunos casos de gran tamaño, lo 

que produce en los parotídeos la elevación del lóbulo de la oreja. Se 

caracterizan por la ausencia de adenopatías y de infiltración del nervio facial (tumores parotídeos) o del nervio de Jaffé (tumores submaxilares).[6, 9, 13] 

Asimismo, los que se ubican en el lóbulo profundo de la glándula parótida 

producen abombamiento del velo del paladar, por lo que el examen endooral 

es indispensable para el diagnóstico de los tumores de esta localización (FOTO 

14). Entre los exámenes complementarios a solicitar se encuentra la ecografía, que si bien no aporta mayores datos,  pone de manifiesto una imagen 

hipoecoica o hipoecogénica en los adenomas pleomorfos, y una imagen mixta, 

sólido-quística, en los tumores de Warthin. Además sirve como guía para 

realizar punciones en nódulos subcentimétricos o profundos, de difícil acceso. 

La TC o la RMN están indicadas solamente en tumores del lóbulo profundo de 

la glándula parótida con extensión al espacio parafaríngeo,  o en el caso de 

recaídas.[1, 13]  Se prefiere la RMN por su mejor definición para evaluar las partes blandas y el espacio parafaríngeo (FOTO 15, 16 y 17). La citología por punción tiene una sensibilidad cercana al 86 % en tumores benignos de glándulas 

salivales (FOTO 18).[2, 3] 
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FOTO 13                                                             FOTO 14  

FOTO 13. NÓDULO PAROTÍDEO DERECHO DE GRAN TAMAÑO 

FOTO 14. TUMOR DEL LÓBULO PROFUNDO CON ABOMBAMIENTO DE LA PARED LATERAL DE LA 

HEMIFARINGE IZQUIERDA 









FOTO 15                                                                   FOTO 16 

FOTO 15. RMN DE TUMOR DEL LÓBULO PROFUNDO DE LA GLÁNDULA PARÓTIDA IZQUIERDA 

FOTO 16. RMN DE ADENOMA PLEOMORFO DEL ESPACIO PARAFARÍNGEO IZQUIERDO 
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FOTO 17. TAC DE TUMOR DE GLÁNDULA SUBMAXILAR IZQUIERDA 





FOTO 18. PAAF CORRESPONDIENTE A UN ADENOMA PLEOMORFO 

  

 Tratamiento: es quirúrgico. En la glándula parótida, la cirugía que se realiza con mayor frecuencia y que actualmente  continúa siendo  el estándar de 

cuidado en la patología tumoral es la parotidectomía superficial (FOTO 19, 20, 21 y 22). Por muchas décadas, se consideró que el procedimiento mínimo para 

un tumor parotídeo del lóbulo superficial era la parotidectomía superficial, 

asegurando una incidencia de recaída inferior al 2 %. Sin embargo, en la 

actualidad se acepta que procedimientos menores a la parotidectomía 

superficial  son adecuados para el tratamiento de los tumores parotídeos 

benignos.  El objetivo principal en los adenomas pleomorfos es la resección 

tumoral con un margen normal de tejido parotídeo (siempre que sea posible), 

dejando la cápsula intacta en aquellos sitios donde ésta contacta con el 
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nervio facial.[12]  La parotidectomía parcial superficial  (PPS)  consiste en la identificación y disección del tronco del nervio facial y sólo una de sus ramas terminales y sus correspondientes colaterales. Dado que la mayoría de los 

tumores suelen localizarse hacia la cola de la parótida,[5] las parotidectomías parciales superficiales suelen ser inferiores, es decir, disecando la rama[14,  1] 

cervicofacial y sus colaterales, y sin visualización de la rama superior (FOTO 23). 

La disección extracapsular (DEC) es una técnica que reseca el tumor con un 

margen de tejido sano de 2-5 mm, sin identificación del tronco del nervio 

facial y sus ramas terminales, sólo con la localización de las ramas colaterales adyacentes al tumor (FOTO 24 y 25).[4, 6, 12, 15] Se recomienda realizar esta técnica mediante la asistencia de neuroestimulación de nervios motores o de 

neuromonitoreo del nervio facial  (FOTO  26).  Ambas técnicas, PPS y DEC,  han demostrado tasas de recurrencia similares a las obtenidas con parotidectomía 

superficial.[4, 6, 15] En tumores de Warthin localizados en la cola de la parótida puede realizarse una enucleación (exéresis sin margen) (FOTO 27 y 28).[1, 15] Si la lesión se encuentra en el lóbulo profundo, la cirugía a efectuar  es una 

parotidectomía total, siendo la resección del lóbulo superficial un paso 

obligado para su exéresis en casi todos los casos (FOTO 29 y 30). 

El tratamiento de los tumores de la glándula submaxilar será siempre una 

submaxilectomía  (FOTO  31  y  32).[6,  13]  Los tumores de glándula sublingual y glándulas salivales menores requieren resección y eventualmente 

reconstrucción dependiendo de su ubicación.[1, 13] 

La realización de biopsia intraoperatoria o biopsia por congelación, es una 

técnica ampliamente difundida para los tumores de parótida, a pesar de que 

no existe aún acuerdo unánime para su uso sistemático.[1,  2,  3,  6,  12,  13]  Si bien muchos autores opinan que el rol está claramente definido (determinar la 

extensión tumoral y analizar los márgenes quirúrgicos), otros opinan que sólo 

debería ser utilizada cuando su resultado pudiese cambiar la conducta 

intraquirúrgica. En cualquier caso, la biopsia intraoperatoria se complementa 

con el resultado de la PAAF, por lo que ambas son útiles para tomar 

decisiones quirúrgicas y deberían ser usadas libremente.[1, 2, 3] 
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 Complicaciones postoperatorias en parotidectomías:  1) lesión transitoria (15-50 %) o definitiva (0-10 %) del nervio facial (tronco o sus ramas); 2) fístula salival; 3) seroma; 4) hematoma; 5) infección; 6) síndrome de Frey o auriculo 

temporal.[4, 6, 8, 13, 15] 









FOTO 19                                                                            FOTO 20 

FOTO 19. INCISIÓN DE AVELINO GUTIERREZ PARA PAROTIDECTOMÍA  

FOTO 20. PAROTIDECTOMÍA SUPERFICIAL IZQUIERDA 









FOTO 21                                                                                  FOTO 22 

FOTO 21. LECHO QUIRÚRGICO (NERVIO FACIAL Y SUS RAMAS) 

FOTO 22. RESULTADO COSMÉTICO A 6 MESES DE POSTOPERATORIO 
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FOTO 23. PAROTIDECTOMÍA PARCIAL SUPERFICIAL. DISECCIÓN DEL TRONCO DEL NERVIO FACIAL (FLECHA CORTA) Y LA RAMA INFERIOR (FLECHA LARGA), EXCLUSIVAMENTE 











FOTO 24                                    FOTO 25                                        FOTO 26 

FOTOS 24 Y 25. DISECCIÓN EXTRACAPSULAR, ENTRE RAMAS CIGOMÁTICA Y BUCAL (REFERIDO CON 

LAZADA EL CONDUCTO DE STENSEN) 

FOTO 26. NEUROMONITOREOINTRAOPERATORIO DEL NERVIO FACIAL (4 CANALES) 









FOTO 27 Y 28. ENUCLEACIÓN DE TUMOR DE WARTHIN DE COLA DE PARÓTIDA IZQUIERDA 
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FOTO 29                                                                                     FOTO 30 

FOTO 29. TUMOR DEL LÓBULO PROFUNDO DE LA GLÁNDULA PARÓTIDA DERECHA (YA ESTÁ REALIZADA LA EXÉRESIS DEL LÓBULO SUPERFICIAL) 

FOTO 30. LECHO QUIRÚRGICO DE PAROTIDECTOMÍA TOTAL 









FOTO 31                                                                    FOTO 32 

FOTO 31. SUBMAXILECTOMÍA POR ADENOMA PLEOMORFO 

FOTO 32. PIEZA DE SUBMAXILECTOMÍA CON ADENOMA PLEOMORFO 



 Tumores malignos 

 Clasificación: 

TUMORES DE BAJO GRADO 

Carcinoma de células acinares 

Carcinoma mucoepidermoide de bajo 

grado 

Carcinoma análogo secretor de mama 

TUMORES DE GRADO INTERMEDIO 

Carcinoma mucoepidermoide de grado 

intermedio 

Carcinoma adenoideo quístico (patrón 

794 



Cirugía |4ª edición | Parte IV 



tubular - cribiforme) 

Carcinoma epitelial-mioepitelial 

Adenocarcinoma de grado intermedio 

Carcinoma de células claras 

Cistoadenocarcinoma 

Carcinoma sebáceo 

Adenocarcinoma mucinoso 

TUMORES DE ALTO GRADO 

Carcinoma mucoepidermoide de alto 

grado 

Carcinoma adenoideo quístico (patrón 

sólido) 

Tumor mixto maligno: carcinoma 

originado en adenoma 

pleomorfo,carcinosarcoma, 

adenocarcinoma de alto grado, carcinoma 

escamoso, carcinoma indiferenciado, 

carcinoma de células pequeñas, 

carcinoma linfoepitelial, otros 

Carcinoma oncocítico 

Carcinoma adenoescamoso 

Carcinoma ductal salival 

Carcinoma mioepitelial 

CUADRO 2. CLASIFICACIÓN HISTOLÓGICA DE LOS TUMORES MALIGNOS DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES[14] 



 Generalidades: la glándula parótida es el sitio de localización más común de los tumores de glándulas salivales mayores, y el paladar, la más frecuente 

para los de las glándulas salivales menores. Sólo uno de cada cuatro tumores 

parotídeos es maligno, 35 a 40 % de los tumores submaxilares, 50 % de los 

localizados en el paladar y casi la totalidad de los tumores de glándulas 

sublinguales.[1, 9, 10, 13] 

De los tumores malignos, el carcinoma mucoepidermoidees el subtipo 

histológico más frecuente en la parótida (40 a 50 %),  mientras que el 

carcinoma adenoideo quístico predomina en la glándulas submaxilares, 

sublinguales y las menores.[1, 9, 13, 14] 
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El carcinoma mucoepidermoide se presenta entre la 4ta y 6ta década de la 

vida, y presenta subtipos de bajo, intermedio y alto grado de malignidad. Rara vez da metástasis a distancia, salvo en los de alto grado (FOTO  32  y  33). El carcinoma adenoideo quístico (antiguamente llamado cilindroma), se 

caracteriza por su crecimiento lento a lo largo de muchos años, la infiltración perineural, la tendencia a la recidiva local y principalmente, por las metástasis a distancia en pulmón (FOTO 34). Presenta tres variantes histológicas, que se 

correlacionan con el grado de diferenciación: tubular, cribiforme y sólido, en orden creciente de celularidad.[9,  10,  13]  La estratificación en grados intenta explicar diferentes comportamientos biológicos en un mismo tipo histológico. 

Los grados tumorales guardan relación con otros factores de riesgo (edad, 

estadío, resección completa o incompleta) y con la respuesta al tratamiento. 









FOTO 32                                                                          FOTO 33 

FOTO 32. METÁSTASIS CEREBRAL FRONTAL DE CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE DE ALTO GRADO DE 

PARÓTIDA 

FOTO 33. METÁSTASIS HEPÁTICA DE CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE DE ALTO GRADO DE GLÁNDULA SALIVAL MENOR (OROFARINGE) 
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FOTO 34. METÁSTASIS PULMONARES EN «SUELTA DE GLOBOS» (CARCINOMAADENOIDEO QUÍSTICO DE 

GLÁNDULA SUBMAXILAR) 

  

 Etiopatogenia: no existen etiologías demostradas para los tumores de 

glándulas salivales. Se ha vinculado con el desarrollo de estos tumores a la 

radiación en dosis bajas y a la exposición al polvo de la madera, aunque no se pudo  demostrar relación de causalidad.[9,13]  Asimismo, se han encontrado 

mutaciones asociadas al carcinoma mucoepidermoide (t (11;19) MEC1-MAML2) y 

al carcinoma adenoide quístico (t(6;9) NFIB-MYB).[13] 

 Diagnóstico: la mayoría de los tumores malignos de glándulas salivales se presentan como un tumor único, asintomático y de crecimiento lento. La 

presencia de dolor y/o de parálisis facial son predictores de malignidad y mal pronóstico  (FOTO  35).[1,  7,  13]  Pueden acompañarse de adenopatías cervicales, aunque esto no es común al momento del diagnóstico (10-15 %). A diferencia 

de las adenomegalias submaxilares, los tumores de la glándula submaxilar no 

pueden llevarse por fuera del borde inferior de la mandíbula en la palpación. 

La palpación bimanual (por dentro y fuera de la boca) es útil para evaluar 

tumores de glándula submaxilar y sublingual, como así también la extensión a 

estructuras vecinas, como el piso de la boca.  Los tumores de glándulas 

salivales menores se presentan como masas submucosas, indoloras y duro-

elásticas en el paladar duro, paladar blando, piso de la boca, o en el resto de la cavidad oral u orofaringe. Son tumores muy accesibles y palpables en el 

examen endooral (FOTO 36, 37, 38, 39 y 40). La TC y la RMN están indicadas ante la sospecha de malignidad, tumores grandes, tumores del lóbulo profundo de 

la parótida, y neoplasias de glándulas submaxilares, sublinguales o glándulas 
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menores, ya que permiten evaluar con mayor precisión la extensión tumoral y 

presencia de adenopatías inadvertidas en el examen físico.[1, 13] La tomografía por emisión de positrones (PET), con o sin fusión con TC, es un estudio muy 

útil para descartar diseminación a distancia en un cáncer avanzado que 

requiere una cirugía compleja y de gran magnitud. La PAAF, al igual que en los tumores benignos, es un método controvertido, con una sensibilidad del 60-95 % y una especificidad del 70 %.[1,  2,  3]  Permite  hacer diagnóstico de 

malignidad en el preoperatorio, lo que conduce a una mejor preparación de la 

táctica quirúrgica. Además, permite descartar lesiones inflamatorias o 

quísticas, que no requieren cirugía.[1,  3]  La biopsia quirúrgica  directa de los tumores parotídeos y de submaxilar, salvo contadísimas excepciones (casos 

inoperables por su extensión, alta sospecha de linfoma)  (FOTO  41)  debe ser 

proscripta, dado que puede dificultar el tratamiento quirúrgico ulterior.  Las cicatrices de biopsias previas deben ser incluidas en la resección terapéutica (FOTO 42). Por el contrario, los tumores de glándulas salivales menores deben 

ser biopsiados como el resto de los tumores no salivales endoorales.[1, 6, 13] 









FOTO 35                                                                               FOTO 36 

FOTO 35. PACIENTE CON CARCINOMA ESCAMOSO DE PARÓTIDA DERECHA CON DOLOR Y PARÁLISIS DEL 

NERVIO DE JAFFÉ 

FOTO 36. CARCINOMA ADENOIDEO QUÍSTICO DE GLÁNDULA SUBLINGUAL IZQUIERDA 
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FOTO 37                                                                            FOTO 38  

FOTO 37. CARCINOMA ADENOIDE QUÍSTICO (UNIÓN DE PALADAR DURO CON PALADAR BLANDO) FOTO 38. CARCINOMA MIOEPITELIAL EN PALADAR DURO 









FOTO 39                                                                                            FOTO 40 

FOTO 39. CARCINOMA ADENOIDE QUÍSTICO DE PALADAR DURO 

FOTO 40. CARCINOMA TIPO TRANCISIONAL DE GLÁNDULA SALIVAL MENOR (PISO DE BOCA) 









FOTO 41                                                                                          FOTO 42 

FOTO 41. TUMOR INOPERABLE (BIOPSIA INCISIONAL DIAGNÓSTICA) 
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FOTO 42. INCLUSIÓN DE CICATRIZ DE BIOPSIA EN INCISIÓN DE AVELINO GUTIERREZ 



 Estadificación: se utiliza la clasificación TNM de la American Joint Committee on  Cancer (AJCC), 8ª edición (2017), que se aplica a las glándulas salivales 

mayores, pero no a las menores.[7] Debe haber confirmación histológica.[1, 7, 10] 



T (Tumor primario) 

Tx: el tumor primario no puede evaluarse 

T0: no hay indicios de tumor primario 

T1: tumor de 2 cm o menos, sin extensión extraparenquimatosa* 

T2: tumor > de 2 cm pero < de 4 cm, sin extensión extraparenquimatosa* 

T3: tumor > de 4 cm o tumor con extensión extraparenquimatosa* 

T4a: Enfermedad moderadamente avanzada 

Tumor que invade piel, mandíbula, conducto auditivo externo o nervio facial 

T4b: Enfermedad muy avanzada 

Tumor que invade base de cráneo, apófisis pterigoides o arteria carótida 

* La extensión extraparenquimatosa es la evidencia clínica o macroscópica de invasión de tejidos blandos. La evidencia microscópica no constituye invasión extra-parenquimatosa por sí sola. 



N (Node/Metástasis ganglionares) – Clasificación Clínica (cN) 

Nx: las metástasis ganglionares no pueden evaluarse 

N0: no hay metástasis ganglionares regionales 

N1:  metástasis  en  un  ganglio  homolateral,  ≤  de  3  cm,  sin  extensión 

extranodal 

N2a: metástasis en un ganglio homolateral, > de 3 cm pero < de 6 cm, sin extensión extranodal 
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N2b: metástasis en ganglios homolaterales, > de 3 cm pero < de 6 cm, sin extensión extranodal 

N2c: metástasis en ganglios bilaterales o contralaterales, ninguno > de 6 cm, sin extensión extranodal 

N3a: metástasis ganglionar > de 6 cm, sin extensión extranodal 

N3b: metástasis en cualquier ganglio con extensión extranodal clínica 

N (Node/Metástasis ganglionares) – Clasificación Patológica (pN) 

Nx: las metástasis ganglionares no pueden evaluarse 

N0: no hay metástasis ganglionares regionales 

N1:  metástasis  en  un  ganglio  homolateral,  ≤  de  3  cm,  sin  extensión 

extranodal 

N2a: metástasis en un ganglio homolateral, > de 3 cm pero < de 6 cm, sin extensión extranodal o metástasis en un ganglio homolateral o 

contralateral, ≤ de 3 cm, con extensión extranodal 

N2b: metástasis en ganglios homolaterales, > de 3 cm pero < de 6 cm, sin extensión extranodal 

N2c: metástasis en ganglios bilaterales o contralaterales, ninguno > de 6 cm, sin extensión extranodal 

N3a: metástasis ganglionar >de 6 cm, sin extensión extranodal 

N3b: metástasis en un ganglio homolateral  > de 3 cm con extensión 

extranodal o múltiples ganglios homolaterales, contralaterales o bilaterales 

con extensión extranodal 

La  extensión extranodal (EEN) es la extensión de la metástasis ganglionar hacia  los tejidos adyacentes, atravesando la cápsula del ganglio, que se 

rompe. Es el hallazgo patológico más significativo en los ganglios, y uno de 

los factores predictivos de recurrencia y sobrevida más importantes en 

términos pronósticos.[1, 7, 10, 13] 
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M (Metástasis a distancia) 

Mx: las metástasis a distancia no pueden ser evaluadas 

M0: no hay metástasis a distancia 

M1: hay metástasis a distancia 



ESTADIO I 

T1               N0             M0 

ESTADIO II 

T2               N0             M0 

ESTADIO III 

T3               N0             M0  

T1-2-3            N1             M0 

ESTADIO IVa 

T4a             N0-1           M0 

T1-2-3-4a          N2             M0 

ESTADIO IVb 

T4b        cualquier N    M0 

cualquier T         N3            M0 

ESTADIO IVc 

cualquier T   cualquier N   M1 

CUADRO 3. AGRUPACIÓN POR ESTADÍOS SEGÚN TNM DE LA AJCC, 8ª EDICIÓN, 2017[7] 



 Tratamiento: la cirugía es la herramienta  más importante en la estrategia terapeútica en los tumores malignos de glándulas salivales. La parotidectomía 

superficial con margen adecuado puede ser suficiente para tumores pequeños 

(T1-T2) y de bajo grado ubicados en el lóbulo superficial. No obstante, cuando el diagnóstico de malignidad surge de la PAAF o se confirma durante la 

biopsia por congelación, el procedimiento de elección es la parotidectomía 

total con conservación del nervio facial (FOTO 43).[1, 13, 15] De existir compromiso extraparenquimatoso, se debe obtener un margen adecuado resecando piel, 

músculo, hueso, e incluso el nervio facial (FOTO 44).[1, 10, 13] En caso de resección del tronco o ramas del nervio facial, deberá intentarse una reparación 

mediante un injerto de nervio safeno externo con técnica microquirúrgica, o 

una anastomosis con el nervio maseterino (en el caso de la rama 

cervicofacial). Con respecto a la glándula submaxilar se recomienda en todos 
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los casos submaxilectomía. Cuando el cuello sea clínicamente negativo (cN0), 

durante la parotidectomía o submaxilectomía  se recomienda explorar la 

primera estación de drenaje ganglionar (nivel I en la submaxilectomía, nivel II en la parotidectomía).  Si existen adenopatías, deberán biopsiarse 

intraoperatoriamente  y en caso de ser positivas,  deberá agregarse una 

linfadenectomía  terapéutica (generalmente selectiva niveles I a III, o radical modificada). Aunque no se recomienda realizar linfadenectomías electivas o 

profilácticas dada la baja frecuencia de metástasis ganglionares de los 

tumores salivales, se sugiere realizar una linfadenectomía  selectiva de los 

niveles I a III (cáncer de submaxilar) y niveles II, III y Va (cáncer de parótida), en  grupos  de alto riesgo. Estos grupos están dados básicamente por los 

tumores de alto grado de malignidad (carcinoma indiferenciado, escamoso, 

mucoepidermoide de alto grado, ductal salival, etc.).[1, 10, 12] Los carcinomas de glándula sublingual y salivales menores suelen requerir grandes resecciones 

endoorales y procedimientos reconstructivos complejos (FOTO 45 a 49).[1, 6, 10, 13] 

En términos generales, el agregado de radioterapia postoperatoria 

(adyuvancia)  mejora el control locorregional y la sobrevida global de los 

pacientes con cáncer de glándulas salivales en los estadíos avanzados 

(estadíos III y IV). Las indicaciones formales de adyuvancia con radioterapia 

son: tumores de grado intermedio o alto grado, estadios III y IV, márgenes 

próximos o positivos, invasión perineural, invasión vascular, tumores 

recidivados, tumores del lóbulo profundo, tumores adyacentes al nervio facial 

y ganglios positivos múltiples o con extensión extranodal.[1, 10, 13] 
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FOTO 43                                                                                FOTO 44 

FOTO 43. PAROTIDECTOMÍA TOTAL CON CONSERVACIÓN DE NERVIO FACIAL Y VACIAMIENTO DE 1ª 

ESTACIÓN GANGLIONAR (NIVEL II) 

FOTO  44. PAROTIDECTOMÍA TOTAL SIN CONSERVACIÓN DE NERVIO FACIAL Y MÚSCULO MASETERO, MÁS 

VACIAMIENTO DEL NIVEL II 









FOTO 45                                                                                 FOTO 46 

FOTO 45. EXÉRESIS DE GLÁNDULA SUBLINGUAL IZQUIERDA Y PISO DE BOCA CON MARGEN ONCOLÓGICO 

FOTO 46. DISECCIÓN DE COLGAJO SUBMENTONIANO PARA RECONSTRUCCIÓN DEL DEFECTO EN PISO DE 

BOCA 
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FOTO 47                                       FOTO 48                                                 FOTO 49 

FOTO 47. POSICIONAMIENTO DEL COLGAJO 

FOTO 48. CONTROL ALEJADO (2 AÑOS) 

FOTO 49. RESULTADO COSMÉTICO EN ZONA DADORA DEL COLGAJO SUBMENTONIANO 
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Nódulo tiroideo y  cáncer de 

tiroides 

DRES. PEDRO SACCO Y JORGELINA LUZ GUERRA 







Introducción  

El presente trabajo sobre la enfermedad nodular tiroidea y el cáncer 

diferenciado de tiroides tiene como objetivo establecer, con el mejor nivel de evidencia disponible, pautas de diagnóstico, tratamiento y seguimiento para 

los pacientes con esta patología. 

Este consenso enfatiza el tratamiento individualizado y a la medida del 

riesgo  de  cada  paciente,  así́  como  el  trabajo  multidisciplinario  de  los integrantes de los equipos involucrados en la asistencia de estos pacientes. La comunicación permanente entre los integrantes de los equipos constituye la 

estrategia ideal para ofrecer la mejor asistencia y obtener los mejores 

resultados terapéuticos y en calidad de vida. 

Los aspectos relevantes que serán incluidos en este capítulo son:  

1.  Evaluación del nódulo tiroideo y del cáncer diferenciado de tiroides; 

2.  Tratamiento quirúrgico; 

3.  Estadificación TNM y grupos de riesgo de recurrencia; 

4.  Tratamiento con radio-yodo y terapia sorpresiva; 

5.  Seguimiento luego del tratamiento inicial 

6.  Tratamiento de la recurrencia local,  regional y de las metástasis a 

distancia. 
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Se utilizó para su preparación la evidencia disponible en los siguientes 

consensos internacionales: la guía de práctica clínica para el manejo de 

pacientes con nódulos tiroideos y cáncer de tiroides de la American Thyroid 

Association (ATA)  en su versión 2016,[1]  la de la American Association of 

Endocrine Surgeons,[2]    el consenso de la American Thyroid Association, the European Association of Nuclear Medicine, the European Thyroid Association, 

the Society of Nuclear Medicine and Molecular Imaging on Current Diagnostic 

and Therasnostic Approaches in the Management of Thyroid Cancer[3] y la guías 

de la National Comprehensive Cancer Network (NCCN).[4] 



Evaluación 

El nódulo tiroideo es una lesión en la glándula tiroides que es palpable o 

ecográficamente distinta del parénquima tiroideo circundante; constituye la 

manifestación clínica de un espectro amplio de enfermedades tiroideas 

diferentes. Los nódulos palpables en áreas suficientes de yodo representan 

aproximadamente  5 % en mujeres  y 1 % en hombres. En contraste, por 

ecografía de alta resolución pueden ser detectados entre un 19 hasta un  68 % 

de los individuos, siendo más frecuentes en mujeres y edad avanzada. Frente 

a su hallazgo, el examen físico, la ecografía y el laboratorio son la base de su evaluación, siendo el objetivo central establecer el riesgo de malignidad para evitar los sobretratamientos de lesiones benignas o indolentes. 

Los nódulos tiroideos pueden ser únicos o múltiples tanto en una glándula 

normal como en un bocio difuso. Entre los multinodulares, un nódulo puede 

ser dominante en términos de crecimiento, tamaño o función. Algunos no son 

palpables, pero se visualizan fácilmente en la ecografía y se denominan 

incidentalomas. El riesgo de malignidad es el mismo para los nódulos únicos 

que para el bocio multinodular, independientemente del tamaño. 

Deben evaluarse, en principio, todos los nódulos mayores de 1 cm; también 

deben estudiárselos pacientes con nódulos tiroideos, que presenten 

antecedentes clínicos de importancia, como historia familiar de enfermedad 

tiroidea, benigna o maligna, cáncer medular, neoplasia endócrina múltiple 
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(MEN 2), síndromes de Cowden, Gardner y poliposis colónica familiar, los que 

hubieran estado expuestos a algún tipo de radiación ionizante o que hubieran 

recibido tratamientos con radioterapia (enfermedad de Hodgkin en niños y 

jóvenes).  Asimismo, debe estudiarse todo nódulo que se acompañe de 

factores clínicos de riesgo, como masa cervical dura y fija, crecimiento rápido del nódulo, sexo masculino, cambios en la voz, disfagia, edades menores de 14 

años o mayores de 70 y/o la presencia de una adenopatía cervical 

clínicamente palpable. El hallazgo de un nódulo en otras imágenes, fuera de la ecografía, como tomografía computada (TC),  resonancia magnética nuclear 

(RNM), y especialmente en tomografía por emisión de positrones (PET-TC), 

obliga a completar la evaluación de dicho nódulo. 

Para aquellos nódulos menores o iguales a 1 cm, con características 

ecográficas sospechosas, o con factores de riesgo ya mencionados, puede 

realizarse una punción aspiración con aguja fina (PAAF) para el diagnóstico 

citológico, no siendo de rutina esta recomendación según la guía ATA 2015. 

Con el advenimiento de ecografías de mayor resolución, realizadas,  por 

ejemplo, en chequeos de salud, es habitual la consulta por pequeños nódulos 


de tiroides, lo que, en algunos casos, genera preocupación o ansiedad en los 

pacientes, y que lleva a la consulta con los especialistas. 

Esta evaluación debe quedar consignada en una historia clínica completa, 

que incluya un minucioso examen clínico de la región tiroidea y del cuello. 

 Laboratorio  

El dosaje de  tirotrofina sérica (TSH)  debe solicitarse para la evaluación inicial de todo nódulo tiroideo mayor de 1 cm; si el resultado es normal, no se requieren otras determinaciones. 

Si el valor de TSH es subnormal, puede solicitarse el dosaje de hormonas 

periféricas; puede agregarse, además, un centelleograma de tiroides ante la 

sospecha de nódulos hiperfuncionantes (calientes), cuyas posibilidades de 

malignidad son muy bajas. En áreas geográficas con deficiencia de yodo, y 

ante un valor de TSH suprimido, con hormonas periféricas dentro de valores 

normales, el centelleograma de tiroides confirma la posible autonomía del 
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nódulo (enfermedad de Plummer). Si el valor de TSH es alto, puede solicitarse 

T4 y anticuerpos anti-peroxidasa (ATPO)  para evaluar la posibilidad de 

hipotiroidismo por enfermedad autoinmune. La utilidad del dosaje de 

anticuerpos anti-tiroglobulina es controvertida; debe considerarse frente a 

hallazgos clínicos y ecográficos sugestivos de tiroiditis con APO normales. 

El dosaje de  tiroglobulina (Tg) no está́ indicado en el preoperatorio. 

El dosaje de  calcitonina  en la evaluación inicial del nódulo tiroideo es controvertido dado que detecta un carcinoma medular en uno cada 200/300 

casos; las guías americanas no lo recomiendan;  sin embargo, las guías 

europeas favorecen su determinación, dado que permite la detección 

temprana del carcinoma medular  con impacto significativo en su sobrevida 

(en nuestra institución se lo solicita rutinariamente). Una postura intermedia sugiere solicitarlo en todos los nódulos que serán tratados quirúrgicamente, y ante la presencia de antecedentes familiares o  sospechosos de carcinoma 

medular y en nódulos con citología Bethesda III/IV. 

 Ecografía 

Debe indicarse en todos los pacientes con nódulos tiroideos conocidos o 

sospechados, presencia de bocio o  de anormalidades detectadas en otro 

estudio por imágenes (TC, RNM o PET). Constituye la técnica por imágenes más 

precisa para la detección y evaluación de los nódulos tiroideos; ofrece la 

mayor  sensibilidad diagnóstica, permite conocer la estructura y medir las 

dimensiones del nódulo dominante y de los eventuales nódulos no palpables, 

y examinar el cuello en múltiples planos; es la mejor herramienta de imágenes 

para caracterizar un nódulo tiroideo y establecer su riesgo de malignidad. 

Es un estudio operador-dependiente por lo que la experiencia y el 

entrenamiento, así como la calidad del equipo utilizado (preferentemente 

ecógrafos de alta resolución), impactan significativamente en los resultados. 

Las características que debe incluir el informe son: ecogenicidad (hipo, hiper, iso), presencia de calcificaciones (micro y macro), márgenes (especulados, 

irregulares, bien definidos), contenido (sólido, quístico, mixto), halo (presente, ausente, irregular, vascularización (intranodular, periférica, ausente) y forma 810 
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(más alto que ancho). La combinación de isoecogenicidad y apariencia 

espongiforme tiene alto valor predictivo de benignidad. 

Las características ecográficas con mayor especifidad para cáncer de 

tiroides son: microcalcificaciones, márgenes irregulares y forma más alta que 

ancha. 

En forma independiente, ninguna característica es suficiente para 

diagnosticar o excluir malignidad (ninguna reúne alta sensibilidad con alto 

valor predictivo positivo), pero la presencia de más de una es altamente 

predictiva de malignidad. 

La combinación de varias características ecográficas permite establecer 

patrones que se correlacionan mejor con el riesgo de malignidad y facilitan 

las decisiones terapéuticas.[5] Los patrones ecográficos pueden ser de: 

  Alta sospecha (riesgo de malignidad > 70-90 %): nódulo hipoecoico sólido o parcialmente quístico con componente sólido con una o más de las 

siguientes características: márgenes irregulares, microcalcificaciones, 

más alto que ancho, calcificaciones de borde interrumpidas o evidencia 

de extensión extra tiroidea. 

  Sospecha intermedia  (riesgo de malignidad 10-20 %): nódulo sólido, 

hipoecoico con margen regular, sin microcalcificaciones, extensión 

extratiroidea o más alto que ancho. 

  Sospecha baja  (riesgo de malignidad 5-10 %): nódulo sólido iso o 

hiperecoico o parcialmente quístico con área sólida excéntrica, sin otras 

características de riesgo. Solo 15-20 % de los cánceres de tiroides son iso 

o hiperecoicos, y corresponden habitualmente a carcinomas foliculares o 

a variantes foliculares del carcinoma papilar. 

  Sospecha muy baja (riesgo de malignidad ≤ 3 %): nódulo espongiforme o parcialmente quístico sin otra característica de riesgo. 

  Benigno (riesgo de malignidad ≤ 1 %): nódulo totalmente quístico. 
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El estudio debe incluir un examen ecográfico minucioso del compartimiento 

central y lateral del cuello, con el objetivo de identificar adenopatías 

sospechosas, cuya eventual presencia modifica sustancialmente la 

planificación del tratamiento quirúrgico. Los ganglios normales se observan 

ovalados, alargados, con una franja central hiperecoica, que corresponde al 

hilio conservado y flujo vascular presente en el centro del ganglio (FIGURA 1). 

Las características sospechosas en una adenopatía cervical son: tamaño 

mayor de 10-12 mm, forma redondeada en vez de alargada (más ancho que 

largo), más de 7 mm en el eje menor, cambios quísticos, microcalcificaciones, 

focos hiperecoicos y pérdida de la arquitectura del hilio con 

hipervascularización periférica, difusa o focal, en el Doppler color (FIGURA 2). La ecografía tiene un alto valor predictivo positivo para la evaluación del cuello lateral, no así para el compartimiento central donde su sensibilidad es baja. 
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FIGURA 1. GANGLIO NORMAL 





FIGURA 2.  GANGLIO ECOGRÁFICAMENTE SOSPECHOSO 
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 Punción aspiración con aguja fina (PAAF)  

La PAAF, realizada preferentemente bajo guía ecográfica, es el método más 

preciso y costo-efectivo para la evaluación de un nódulo tiroideo. El tamaño 

del nódulo y sus características ecográficas son condicionantes  para  su  la 

indicación; se recomienda su utilización en: 

 Nódulos  ≥  1 cm en su mayor dimensión con patrón ecográfico de 

sospecha alto o intermedio  

 Nódulos  ≥  1 cm en su mayor dimensión con patrón ecográfico de 

sospecha intermedio  

 Nódulos  ≥  1,5 cm en su mayor dimensión con patrón ecográfico de 

sospecha bajo  

 Nódulos  ≥  2 cm en su mayor dimensión con patrón ecográfico de muy  

baja  

 Sospecha (ej.: espongiformes) (recomendación débil, calidad de 

evidencia); también puede considerarse observación solamente. 

No se recomienda la PAAF en: 

 Nódulos que no cumplan con los criterios anteriores. 

 Nódulos totalmente quísticos. 

Los nódulos < 10 mm tienen un riesgo de malignidad similar que los > de 10 

mm; pueden punzarse los que presentan características ecográficas 

sospechosas o una combinación de estas (ej.: sólido + microcalcificación), 

historia de alto riesgo, hallazgo en PET, antecedente de hemitiroidectomía por cáncer de tiroides o se acompañen de adenopatías cervicales detectadas 

clínicamente o por ecografía, caso en el que también debe punzarse la 

adenopatía. Como alternativa, puede considerarse la vigilancia activa del 

nódulo en pacientes seleccionados, dependiendo de la edad, sus preferencias 

y la experiencia del centro con este protocolo. 

Como fue referido previamente, es frecuente la detección de nódulos 

tiroideos inaparentes mediante ecografía u otras imágenes realizadas por 

814 



Cirugía |4ª edición | Parte IV 



motivos no relacionados con la glándula tiroides (incidentalomas tiroideos); la prevalencia de cáncer en estas lesiones es del 5 al 7 %, similar al de las 

lesiones palpables; dado que las características ecográficas sugerentes de 

malignidad son las mismas que las de los nódulos palpables, su manejo es 

similar al de las lesiones palpables. 

Ante la sospecha de un nódulo autónomo, debe realizarse  un 

centelleograma y compararlo con las imágenes ecográficas para establecer 

sus características funcionales; deben punzarse los isoecoicos > 15 mm, y los no-funcionantes, especialmente aquellos con características ecográficas 

sospechosas. 

En el bocio multinodular, si ningún nódulo tiene características 

sospechosas de malignidad, se recomienda la punción del nódulo dominante 

y la observación de los demás con ecografía seriada (si existen dos o más 

nódulos mayores de 1-1,5 cm, deben punzarse aquellos con  características 

ecográficas sospechosas). Si la glándula se presenta difusamente agrandada 

con múltiples nódulos de características ecográficas similares, la punción 

citológica es innecesaria. 

Si en el examen ecográfico del cuello, que debe acompañar al de la 

glándula tiroides, se detectan ganglios con características sospechosas, es 

necesaria la PAAF; en el caso de ganglios con áreas quísticas, es importante 

punzar el componente sólido y realizar la medición de Tg en el lavado de 

aguja, lo que confirma el  compromiso metastásico, evitando los falsos 

negativos en los casos de citología dudosa. 

El análisis citológico del material de PAAF  se basa en la clasificación 

conocida como  Bethesda System for Reporting Thyroid Cytopathology;[6]  se trata de un sistema estandarizado de notificación basado en seis categorías 

citológicas; cada una expresa un determinado riesgo de malignidad, que 

condicionará significativamente la decisión terapéutica. Ellas son: 

Categoría I:  Insatisfactorio, no diagnóstico (muestra inadecuada, con sangre, sin epitelio folicular, mal preservados, o con presencia de artefactos que 

impiden su interpretación; un extendido adecuado contiene 6 o más grupos 
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celulares de más de 10 células foliculares, pero el balance entre celularidad y coloide es más importante). Riesgo de malignidad: 5-10 %. 

Categoría II:  Benigno ( hallazgos compatibles con nódulo coloide o tiroiditis). 

Riesgo de malignidad: 0-3 %. No requiere otros estudios o tratamiento 

inmediato. 

Categoría III:   Atipia de  significado indeterminado o lesión folicular de significado indeterminado.   Riesgo de malignidad: 10-30 %; si se separan las muestras consideradas NIFPT  (Neoplasia  Folicular  no  Invasiva con 

características nucleares tipo papilar), el riesgo disminuye a 6-18 %. 

Categoría IV:   Neoplasia folicular o sospechoso de neoplasia folicular 

(extendidos con estructuras foliculares y cambios nucleares mínimos sin 

papilas ni pseudo-inclusiones intranucleares) .  Riesgo de malignidad: 25-40 % 

(disminuye a 10-40 % si se excluyen los casos considerados NIFPT). 

Categoría V:   Sospechoso de malignidad (muestra  con falta de criterios suficientes para diagnóstico de certeza de malignidad pero con rasgos 

citológicos fuertemente atípicos). Riesgo de malignidad: 50-75 %. 

Categoría VI:  Maligno (hallazgos categóricos de carcinoma papilar, medular o anaplásico, linfoma o tumor metastásico). 

La biopsia incisional de un nódulo tiroideo solo debe considerarse cuando 

el diagnóstico es difícil de obtener por PAAF y cuando este resultado 

cambiaría la conducta terapéutica (sospecha de linfoma tiroideo); se 

recomienda la punción con aguja gruesa ( tru-cut) con guía ecográfica. 

 Centel eograma tiroideo  

Debe solicitarse en el caso de un nódulo o de un bocio multinodular con 

niveles de TSH baja (nódulo/s autónomo/s); se recomienda su realización con 

yodo123 (si está disponible) o con yodo131 para establecer la funcionalidad de cada nódulo. Debe solicitarse también ante la presunción de tejido tiroideo 

ectópico (tiroides lingual). 
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Estadificación preoperatoria 

Con diagnóstico sospechoso o compatible con carcinoma diferenciado, es 

necesario la estadificación para la planificación del tratamiento quirúrgico. 

El carcinoma papilar se acompaña de metástasis ganglionares en 20-50 % 

de los casos; la incidencia de micrometástasis puede llegar hasta el 90 %. Es 

importante, a los fines pronósticos y de la estrategia quirúrgica, la 

identificación preoperatoria de adenopatías sospechosas mediante la 

ecografía cervical. El eventual compromiso ganglionar metastásico debe 

confirmarse con punción de la adenopatía bajo control ecográfico, con 

medición de Tg en el líquido de lavado de la aguja (« wash out») de punción. 

La tomografía computada, la resonancia nuclear magnética no son 

procedimientos de rutina en la estadificación inicial preoperatoria; sin 

embargo, deben solicitarse cuando exista evidencia clínica de extensión 

extratiroidea, metástasis ganglionares clínica o ecográficamente evidentes, 

sospecha de invasión de órganos vecinos (tráquea y esófago) y/o sospecha de 

metástasis pulmonares. 

La TC debe realizarse con contraste iodado, dado que no restringiría la 

captación de iodo sin llegar a retrasar un eventual tratamiento con yodo131, si estuviera indicado. 

La fibrolaringoscopía para evaluar la movilidad cordal debe formar parte de 

la evaluación preoperatoria de  todo nódulo tiroideo que va a ser operado, 

particularmente cuando exista el antecedente de cirugía previa en la celda 

tiroidea. 

La traqueobroncofibroscopía y la esofagoscopía deben realizarse en 

tumores avanzados con sospecha de compromiso laringotraqueal y/o 

esofágico endoluminal, para planificar eventuales resecciones y/o 

reconstrucciones de mayor complejidad técnica, y poder informar al paciente 

sobre las características de la operación y las eventuales complicaciones y 

secuelas de esta. 
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Tratamiento quirúrgico del nódulo y del cáncer tiroideo 

 Conducta frente al nódulo tiroideo  

El nódulo tiroideo que ha completado su etapa diagnóstica enfrenta 

distintos escenarios clínicos con opciones terapéuticas diferentes. 

1.  Con punción citológica benigna (Bethesda II)  y sin signos ecográficos sospechosos, está indicado el seguimiento clínico junto con ecografía y 

dosaje de TSH cada 12-18 meses. La punción citológica debe repetirse si 

se comprueba crecimiento significativo del nódulo o cambios en su 

apariencia ecográfica. El tratamiento con hormona tiroidea de rutina en 

el  nódulo  tiroideo  no  está́  recomendado.  Tampoco  se  considera  útil  la terapia supresiva para prevenir recaídas de bocio nodular luego de 

lobectomías en pacientes con niveles normales de TSH. 

2.  Con punción  citológica benigna, pero con tamaño mayor de 4 cm, se 

recomienda cirugía dado que se reporta un riesgo aumentado de 

malignidad en estos casos (5-22 %);[1]  también es indicación de cirugía 

cuando se agregan síntomas compresivos (opresión cervical, disnea, 

disfagia, tos), o sospechosos de malignidad (disfonía, dolor) o se 

presentan cambios en las características ecográficas durante el 

seguimiento. El crecimiento progresivo del nódulo (20 %  en dos 

dimensiones o más del 50 % de su volumen) es otra indicación para el 

tratamiento quirúrgico. Este consistirá en la lobectomía tiroidea, si el 

nódulo es único con lóbulo contralateral sin lesiones, o la tiroidectomía 

total si existe patología nodular bilateral. 

3.  Con punción citológica no diagnóstica/insatisfactoria (Bethesda I)  se recomienda  repetir la punción dado que el porcentaje de malignidad en 

extendidos no diagnósticos varía del 2 al 12 %. Si se reitera el resultado 

no diagnóstico, debe indicarse cirugía, en particular si el nódulo es 

sólido, > de 3 cm o si se agregan factores de riesgo: género masculino, 

características ecográficas sospechosas o crecimiento significativo del 

nódulo. El procedimiento quirúrgico es lobectomía diagnóstica, con 

biopsia por congelación, lo que determinará la necesidad de ampliar o 
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no la resección al lóbulo contralateral. Puede considerarse la 

itsmectomía con margen en caso de asentar el nódulo únicamente en el 

istmo tiroideo. 

4.  Con punción citológica indeterminada (Bethesda III: atipia o lesión 

 folicular de significado indeterminado), y habiendo considerado 

previamente la presencia o no de características clínicas o ecográficas de 

sospecha, corresponde repetir la punción (o realizar testeo molecular, 

por ejemplo Afirma, Thyroseq,[7]  si estuviera disponible)  para definir el 

riesgo de malignidad. Frente a un resultado nuevamente indeterminado 

(o imposibilidad de diagnóstico molecular), la opción es lobectomía 

diagnóstica o control evolutivo, de acuerdo con los factores de riesgo 

clínicos, el patrón ecográfico, tamaño del nódulo y las preferencias del 

paciente. Asimismo, toda vez que existan antecedentes de radioterapia 

sobre la región cervical o mediastinal superior y/o antecedentes 

familiares de cáncer tiroideo, la lobectomía diagnóstica es de elección. El 

uso de los testeos moleculares, Afirma, Thyroseq, facilita la toma de 

decisiones dado su elevado valor predictivo negativo y positivo 

respectivamente, pero su disponibilidad es escasa y su valor muy alto en 

nuestro país. 

5.  Con punción citológica indeterminada (Bethesda IV: neoplasia folicular o sospechoso de neoplasia folicular)  el tratamiento recomendado es la 

lobectomía diagnóstica. Como alternativa, y luego de considerar las 

características clínicas y ecográficas, el diagnóstico molecular también 

constituye una opción, antes de indicar el tratamiento quirúrgico. En el 

caso de adenomas foliculares grandes (> 4 cm), con atipia marcada o 

citología «sospechosa»  de carcinoma papilar o neoplasia a células de 

Hürthle, el riesgo de malignidad es mayor, por lo que se recomienda la 

tiroidectomía total.; la misma indicación se mantiene en pacientes con 

historia familiar de cáncer tiroideo o con antecedentes de radioterapia 

cervical. 
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6.  Con punción citológica sospechosa de malignidad o compatible con 

malignidad (Bethesda V y VI): la conducta recomendada es quirúrgica. 

 Conducta frente al cáncer tiroideo 

El cáncer diferenciado se origina en las células foliculares que forman el 

folículo tiroideo y constituye la mayoría de los cánceres de la glándula 

tiroides. Mas del 85 % corresponden al carcinoma papilar, alrededor del 12 % a la estirpe folicular, incluyendo la variante de células oncocíticas (células de Hürthle), y la variante folicular del carcinoma papilar (con folículos 

neoplásicos en vez de papilas) que se subdivide en  infiltrante  (no 

encapsulada) y  encapsulada. Recientemente se describió, dentro de la 

variante encapsulada, un nuevo subgrupo no-invasor, conocido como  NIFPT 

(por sus siglas en inglés:  noninvasive folicular thyroid neoplasm with papillary-like features)[8]  al que se le atribuye un comportamiento biológico mucho menos agresivo, casi benigno. 

Los objetivos del tratamiento del cáncer diferenciado de tiroides son:  

 Remover todo el tumor macroscópico y las metástasis ganglionares 

clínicamente significativas. 

 Minimizar el riesgo de recurrencia y la posibilidad de diseminación a 

distancia. 

 Facilitar el tratamiento con I131 postoperatorio si estuviera indicado. 

 Permitir la estadificación y la estratificación de riesgo de la enfermedad, 

para establecer el pronóstico y guiar el tratamiento adyuvante, si 

estuviera indicado, así como definir la intensidad y el tipo de 

seguimiento. 

 Reducir y/o evitar la morbilidad asociada al tratamiento y optimizar la 

calidad de vida. 

La extensión de la cirugía ha sido motivo de controversias durante las 

últimas décadas. En los últimos treinta  años, el tratamiento del cáncer de 

tiroides bien diferenciado estuvo comprendido por la tiroidectomía total, con 

cierto grado de disección de ganglios linfáticos orientada al compartimento 
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central, y por la terapia con yodo radiactivo (RAI), con un seguimiento similar para todos los cánceres diferenciados de tiroides. Tal como fue mencionado, 

el aumento en la detección y el diagnóstico de cánceres diferenciados de bajo 

riesgo ha llevado a un cambio de paradigma con un enfoque diferente, tanto 

en el abordaje quirúrgico como en el seguimiento clínico, adaptado al riesgo 

individual de cada paciente; más recientemente, se ha producido una 

migración del enfoque clásico  (tiroidectomía total con iodo 131 y un 

seguimiento intenso) hacia un manejo más personalizado, a la medida de 

cada paciente y de cada tumor.[9] 

En respuesta a la nueva evidencia científica basada en grandes series 

retrospectivas,[10, 11, 12] las guías actuales «recomiendan un enfoque adaptado al riesgo»,  para determinar con mayor precisión el alcance de la resección 

quirúrgica inicial y el uso de terapia con radio-yodo (RAI).[1, 2, 3, 4] 

 Conducta con la glándula tiroides 

Desde el punto de vista técnico, existen tres premisas de validez global, que 

deben mantenerse para un tratamiento óptimo del cáncer diferenciado de 

tiroides: 

1.  Toda cirugía tiroidea por cáncer o sospecha de cáncer de ser «extra 

capsular». 

2.  La tiroidectomía subtotal o casi total no son cirugías para el cáncer de 

tiroides. 

3.  Sólo dos cirugías son oncológicamente correctas: la lobectomía tiroidea y 

la tiroidectomía total (la itsmectomía en casos muy seleccionados). 

La mayoría de las guías de práctica clínica anteriores recomendaban la 

tiroidectomía total para casi todos los carcinomas diferenciados, basados en 

trabajos retrospectivos,[13]  que sugerían una mayor sobrevida con menos 

recaídas, permitiendo asimismo la administración de yodo y facilitando la 

detección de recurrencias durante el seguimiento. Sin embargo, la evidencia 

más reciente[12] demostró que en pacientes adecuadamente seleccionados, los 

resultados en términos de sobrevida libre de recurrencias y sobrevida global 
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eran muy similares luego de lobectomía o de tiroidectomía total. Asimismo, la 

tendencia hacia una indicación más selectiva de la ablación con yodo 

radiactivo como a un seguimiento basado en la ecografía y en la medición de 

tiroglobulina (en vez de centelleogramas diagnósticos) fortalecen este cambio 

de paradigma en el tratamiento quirúrgico de este tumor. 

Las guías de ATA,[1]  NCCN,[4]  así como las guías europeas recomiendan la 

tiroidectomía total para tumores > de 4 cm (T4 clínico) o con evidencia de 

extensión extratiroidea grosera o con metástasis ganglionares clínicamente 

evidentes y/o enfermedad a distancia (M1 clínico). 

En los pacientes con tumores > 1 cm y < de 4 cm, sin extensión extratiroidea ni metástasis ganglionares clínicas, las guías americanas consideran tanto a la lobectomía tiroidea como a la tiroidectomía total como tratamientos válidos; 

sin embargo, las guías europeas limitan la lobectomía a los carcinomas 

menores de 2 cm.[3] 

En el caso de microcarcinomas (tumores < 1 cm), todas las guías coinciden 

en que la indicación quirúrgica es la lobectomía, salvo que exista enfermedad 

nodular en el  lóbulo contralateral. En casos muy seleccionados, tumores 

pequeños localizados en el istmo pueden tratarse con istmectomía amplia. 

El grupo del Hospital Memorial de New York    describió un sistema de 

clasificación preoperatoria para ayudar a la selección correcta de los 

pacientes candidatos a lobectomía/istmectomía en cáncer diferenciado de 

tiroides .  Proponen como candidato  ideal  a aquellos pacientes con nódulos menores de 1 cm, nódulos intratiroideos, ecografía sin otras anormalidades en 

cuello, cuello N0 clínico; como  apropiado  a aquellos tumores entre 1-4 cm, cambios benignos ecográficos aparentes (tiroiditis, nódulos benignos) y 

definen como  inapropiados,  aquellos con extensión extratiroidea, metástasis N1 clínicas, metástasis a distancia y testeo molecular de alto riesgo.[9] 

En el caso de la hemitiroidectomía, la tasa de recurrencia en el  lóbulo 

contralateral es de 5-7 %; a su vez, en alrededor del 10 % de los casos, pueden ocurrir hallazgos histológicos adversos en la pieza de lobectomía (extensión 

extratiroidea, variante agresiva, enfermedad ganglionar inadvertida en el 
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intraoperatorio) lo que puede hacer necesario completar la tiroidectomía 

total. Esta información debe ser explicada a los pacientes al momento de 

ofrecer la lobectomía como alternativa a la tiroidectomía total. 

Cuando el diagnóstico de cáncer se conoce luego de haber realizado una 

lobectomía por enfermedad presuntamente benigna, se considerará completar 

la tiroidectomía en todos los casos a los que se les hubiera realizado una 

tiroidectomía total si se hubiera conocido el diagnóstico previamente a la 

cirugía; no tienen indicación de reintervención aquellos pacientes con 

tumores pequeños (< de 1 cm), de bajo riesgo, intratiroideos, o con ganglios negativos. Es aconsejable que la recomendación de completar o no la 

tiroidectomía se discuta en forma interdisciplinaria y con el paciente, en base a los riesgos y beneficios esperables, incluyendo el riesgo potencial de 

morbilidad quirúrgica (lesión recurrencial, hipoparatiroidismo definitivo). 

En caso de remanentes tiroideos pequeños (< 15-20  mm) luego de 

tiroidectomías por cáncer, la reexploración quirúrgica se indicará solo 

mediante confirmación citológica (o por « wash out» + para Tg), de persistencia tumoral o sospecha de lesión papilar; la misma conducta se tomará frente a la 

presencia de adenopatías residuales en el lecho tiroideo luego de 

tiroidectomía total. La marcación con carbón del remanente tumoral y/o de 

adenopatías en el lecho tiroideo puede ser útil para facilitar el abordaje y 

disminuir complicaciones, cuya incidencia aumenta significativamente en las 

reexploraciones. En este contexto, es importante diferenciar una posible 

persistencia ganglionar de granulomas en el lecho tiroideo en base al patrón 

ecográfico, para evitar reexploraciones innecesarias. 

La identificación y preservación del nervio recurrente hasta su ingreso a la 

laringe es mandatoria en toda tiroidectomía; a su vez, debe realizarse el mayor esfuerzo quirúrgico para preservar al menos una glándula paratiroides, bien 

vascularizada, especialmente la paratiroides superior durante la movilización 

del polo superior. La paratiroides inferior es más difícil de preservar, dada su relación frecuente con adenopatías del compartimiento central, que deben ser 

extirpadas durante la realización de la linfadenectomía de los niveles VI y VII. 
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Las que no puedan preservarse por razones técnicas, y luego de su 

confirmación mediante la biopsia por congelación, deben ser implantadas en 

áreas musculares bien irrigadas y en más de una localización 

(preferentemente en el espesor del músculo esternocleidomastoideo 

contralateral al lóbulo con tumor). La biopsia por congelación intraoperatoria es recomendable en todos los casos, particularmente cuando el resultado 

puede modificar el plan quirúrgico, aun cuando se puede prescindir de la 

misma en aquellos con citología categórica de malignidad (Bethesda V y VI) 







Durante las últimas  décadas, se han realizado importantes esfuerzos por 

disminuir el tamaño de la cicatriz o trasladar su ubicación a lugares menos 

visibles, tales como la tiroidectomía mínimamente invasiva asistida por video 

(MIVAT),  descripta por MICCOLI, o los abordajes endoscópicos axilares o 

areolares, con o sin asistencia robótica, aunque ninguna logró consolidarse 

como una opción preferencial frente a la técnica convencional. Más 

recientemente, el cirujano tailandés  ANGKOON  ANUWONG  describió en 2016 su 

técnica  por vía endoscópica transoral transvestibular (TOETVA, por sus siglas en inglés:   Transoral endoscopic thyroidectomy vestibular approach), que obtuvo rápidamente aceptación generalizada por su curva de aprendizaje 

corta, su bajo nivel de complicaciones y sus excelentes resultados cosméticos, además de poder realizarse con instrumental endoscópico convencional.[14] 
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Consiste en el abordaje endoscópico de la celda tiroidea por el vestíbulo de la cavidad oral, a través de un trocar central y dos laterales cercanos a las 

comisuras labiales. 









Esta  técnica puede indicarse en pacientes muy seleccionados, con nódulos 

benignos menores a 4 cm con volumen glandular ≤ 45 ml o malignos menores 

a 2 cm, sin extensión extratiroidea ni metástasis ganglionares y/o extensión a órganos vecinos; son ideales los nódulos ubicados en el lóbulo derecho, en 

pacientes de sexo femenino, siendo contraindicaciones relativas la presencia 

de tiroiditis, la obesidad mórbida y la ubicación en el polo superior, y 

absolutas el bocio endotorácico o retrofaríngeo y los antecedentes de cirugía 

o radioterapia previa. Los resultados con esta técnica, aún en la parte inicial de nuestra experiencia, han sido excelentes, sin complicaciones importantes 

(sólo ligera equimosis mentoniana), con gran satisfacción de los pacientes por los resultados cosméticos obtenidos. 
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 Conducta con los ganglios del compartimiento central del cuello (nivel 

 VI/VII)  

Las metástasis ganglionares son muy frecuentes, y pueden presentarse 

hasta en el 80 % de los cánceres diferenciados,  en forma subclínica o 

clínicamente evidentes; de ahí la importancia de una exhaustiva evaluación 

preoperatoria mediante ecografía de alta resolución  y eventualmente 

tomografía con contraste, en el caso de enfermedad ganglionar extensa en el 

cuello lateral. 

Existen dos compartimientos quirúrgicos relacionados con el drenaje 

ganglionar de la glándula tiroides: la zona de drenaje primario o 1ª estación 

ganglionar, que corresponde al compartimiento central (con sus niveles VI y 

VII) y otra de drenaje secundario que corresponde al compartimiento lateral 

(con sus niveles I-V). 







Las disecciones ganglionares pueden ser profilácticas o terapéuticas; se 

definen como  profilácticas (o electivas) cuando las metástasis ganglionares no 826 
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son evidentes, clínicamente o por imágenes (clínica y ecográficamente N0); y 

son   terapéuticas  cuando se observan adenopatías clínica o ecográficamente sospechosas en la evaluación preoperatoria o durante la exploración 

intraoperatoria (N1). 

El compartimiento central constituye, habitualmente, el primer  sitio de 

metástasis ganglionares en el carcinoma diferenciado, salvo cuando el tumor 

primario se localiza en el polo superior de la glándula, en cuyo caso puede 

saltar el compartimento central (« skip metástasis») y presentarse sólo en el compartimiento lateral. El compromiso puede ser bilateral hasta en un 20-25 % de los casos, especialmente cuando el tumor es > de 1 cm, se ubica en el istmo de  la glándula o cuando el compartimiento lateral homolateral es 

positivo. 

Se define como linfadenectomía central o del nivel VI y VII la extirpación de 

los ganglios que se ubican en el espacio célulograso limitado arriba por el 

hueso hioides, lateralmente por ambas arterias carótidas primitivas, y abajo 

por el tronco innominado (braquiocefálico) a la derecha y por el plano axial 

donde dicho vaso cruza la tráquea, a la izquierda. Los grupos ganglionares 

ubicados en esta región anatómica son los prelaringeos (o delfianos), los 

pretraqueales y los paratraqueales (recurrenciales) derechos e izquierdos que 

se localizan por delante y por detrás de cada nervio recurrente. 
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Límites: 

-  Superior: hioides 

-  Inferior: hueco 

supraesternal (arteria 

innominada) 

-  Lateral: ambas carótidas 

-  Posterior: fascia 

prevertebral 

-  Anterior: cara interna 



músculo esternotiroideo 



La disección recurrencial homolateral y pretraqueal (terapéutica, de los 

niveles VI y VII) debe realizarse cuando exista sospecha ecográfica 

preoperatoria o evidencia clínica intraoperatoria de metástasis ganglionares 

en el compartimiento central. Dada la baja sensibilidad de las imágenes 

preoperatorias para detectar enfermedad  ganglionar central cuando la 

tiroides está  in situ, el compartimiento central siempre debe ser explorado durante el transcurso de la tiroidectomía; el muestreo ganglionar mediante 

biopsia por congelación de adenomegalias sospechosas en el compartimiento 

central es una alternativa válida, especialmente en contexto de tiroiditis, 

donde es frecuente el hallazgo de ganglios aumentados de tamaño durante la 

tiroidectomía. 
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En pacientes sin evidencia clínica intraoperatoria o sospecha ecográfica 

preoperatoria  de ganglios centrales comprometidos (N0), el valor de la 

disección profiláctica es controvertido dada la escasa e imperfecta calidad de la evidencia disponible, tanto a favor como en contra de su utilidad, en 

términos de sobrevida libre de recurrencia y sobrevida global. Cabe agregar 

que la linfadenectomía central aumenta el riesgo de hipoparatiroidismo (40 % 

temporario, 2-4 % definitivo, y hasta 18 % en disecciones centrales bilaterales), así como de la lesión del nervio recurrente; de ahí que se prefiera un enfoque más selectivo, recomendando su realización en el grupo de pacientes con 

mayor riesgo de recurrencia ganglionar. 

Por estas razones, la linfadenectomía profiláctica del compartimiento 

central debe considerarse para los pacientes con tumores primarios 

avanzados, > 4 cm (T3-T4), > 55 años, y/o evidencia de extensión extratiroidea, o cuando el compartimiento lateral presenta enfermedad ganglionar 

clínicamente evidente. 







La tiroidectomía sin disección ganglionar profiláctica del compartimiento 

central queda reservada para tumores primarios chicos (T1, T2), papilares no 

invasivos, clínica y ecográficamente N0, y para la mayoría de los carcinomas 

foliculares. 

Corresponde agregar que las recomendaciones emitidas como de primera 

elección  están dirigidas  a cirujanos con el entrenamiento suficiente que les 829 
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permita aplicarlas,  manteniendo una morbilidad equiparable con los 

estándares internacionales. Para grupos quirúrgicos de menor experiencia, en 

pacientes con tumores de bajo riesgo (menores a 1 cm, unifocales, sin 

extensión extratiroidea, sin metástasis ganglionares ni a distancia, sin 

antecedentes de radioterapia o familiares de cáncer tiroideo) se sugiere 

considerar las opciones más seguras y de menor morbilidad, aún a expensas 

de un eventual aumento en la recaída loco-regional. 

 Conducta con los ganglios del compartimiento lateral del cuello (nivel 

 VI/VII)  

El compartimiento lateral del cuello comprende cinco niveles ganglionares: 

 submentoniano y submaxilar  (nivel I),  yugular alto  (nivel II),  yugular  medio (nivel III),  yugular bajo (nivel IV) y  supraclavicular (nivel V). 







Si existen adenopatías cervicales clínicamente evidentes, o ecográficamente 

sospechosas, es necesario confirmar su compromiso metastásico mediante 

punción citológica bajo control ecográfico, preferentemente con medición de 

tiroglobulina en el lavado de aguja; en caso de positividad, debe agregarse a la tiroidectomía total, una disección cervical modificada selectiva de los niveles II a V, preservando el nervio espinal, la vena yugular interna y el músculo 
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esternocleidomastoideo. Dada la escasa incidencia de metástasis ganglionares 

en el nivel I (< 5 %), este nivel no se incluye en la linfadenectomía; asimismo, y para evitar la morbilidad de la disección del nervio espinal, el nivel IIb puede obviarse en la disección alta del cuello, salvo que sea ecográficamente 

sospechoso, o que esté macroscópicamente comprometido el nivel IIa. El nivel 

Va tampoco se diseca rutinariamente, salvo que exista evidencia clínica o 

ecográfica de compromiso metastásico. Frente al hallazgo intraoperatorio de 

adenopatías sospechosas en el cuello lateral (vaina carotídea) no 

diagnosticadas preoperatoriamente, estas deben biopsiarse por congelación, y 

en caso de ser positivas, debe agregarse una disección cervical modificada, 

con los detalles descriptos previamente.  La disección cervical lateral 

profiláctica no ha demostrado mejorar la sobrevida ni la tasa de recurrencia, 

razón por la cual no tiene indicación en el manejo quirúrgico inicial del cáncer diferenciado de tiroides. 







La disección aislada de adenopatías cervicales (« berry picking») puede utilizarse sólo en recurrencias ganglionares luego de una disección cervical 

previa. 
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El cáncer diferenciado de tiroides en niños y adolescentes debe tratarse 

con las mismas pautas y recomendaciones que el de los pacientes adultos.[15] 

 Complicaciones de la cirugía tiroidea 

 Lesión del nervio laríngeo inferior o recurrente: su frecuencia oscila entre el 0,5 y 2 % de las tiroidectomías, y está en relación directa a la experiencia del cirujano y las características de la lesión; la frecuencia aumenta en la cirugía de los tumores recidivados. El reconocimiento del nervio desde el ingreso al 

cuello hasta su entrada en la laringe es indispensable para evitar lesiones 

inadvertidas, aunque no se recomienda su disección y exposición completa 

para evitar el compromiso de la vascularización de las glándulas paratiroides, en particular de las inferiores. Debe recordarse la posibilidad, en el lado 

derecho, de un nervio recurrente no recurrente (uno de cada 400 casos), 

especialmente cuando no se individualiza el nervio en su ubicación anatómica 

habitual. Es aconsejable el uso de neuromonitoreo intraoperatorio en todos 

los casos, en la medida que esta tecnología esté disponible; por razones de 

costos en nuestro país, está limitada su utilización a tumores recidivados, 

enfermedad ganglionar extensa y bocios gigantes o endotorácicos.[16] 











La  lesión de la rama externa del nervio laríngeo superior  ocurre durante la ligadura del polo superior y ocasiona la paresia o parálisis del músculo 

cricotiroideo que provoca la pérdida de tensión de la cuerda homolateral con 
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la consecuente incapacidad para emitir tonos altos, agotamiento de la voz y 

episodios de broncoaspiración. La identificación  de este  en el espacio 

paralaríngeo durante la disección del polo superior y la ligadura meticulosa 

de la arteria tiroidea superior en sus ramas y no en el tronco, disminuyen 

significativamente los riesgos de esta complicación. 

 Hipoparatiroidismo definitivo: con una incidencia que oscila entre 0,8 y 14 %, depende de la imposibilidad de preservar una paratiroides bien irrigada; su frecuencia aumenta en las reoperaciones y cuando se agrega a la 

tiroidectomía  algún tipo de linfadenectomía, particularmente  la del sector 

central; el uso de magnificación  óptica durante la disección es útil para el 

mantenimiento de una adecuada irrigación de las glándulas paratiroides. 

El  sangrado postoperatorio, a veces sofocante, ocurre en menos del 1 % de las tiroidectomías, la mayoría durante las primeras cuatro horas de 

postoperatorio. Tiene estrecha relación con la técnica y la hemostasia 

intraoperatoria; es aconsejable evitar el cierre hermético de los músculos 

pretiroideos con la finalidad de disminuir la compresión traqueal por aumento 

de la presión venosa, en caso de producirse una hemorragia postoperatoria. 

Existe una clara asociación entre la incidencia de complicaciones 

postoperatorias y el volumen de cirugías anuales realizadas por el cirujano, 

referida especialmente a las lesiones del nervio recurrente y al 

hipoparatiroidismo postoperatorio. Un estudio multi-institucional  reciente 

estableció que los cirujanos de alto volumen (> 100 tiroidectomías anuales) tienen menor tasa de complicaciones al realizar tiroidectomías totales (7,5 %) comparados con los de bajo volumen (< 10 casos/año) que refieren una tasa 

mucho mayor (18,9 %); de ahí la importancia de la derivación de los casos de 

mayor complejidad a los centros de alto volumen. También debe considerarse 

que está demostrado que la tasa de complicaciones es mayor en la 

tiroidectomía total (14,5 %) que en la lobectomía tiroidea (7,6 %), aun en 

manos de cirujanos de alto volumen, lo que reitera la necesidad de balancear 

cuidadosamente los riesgos y beneficios de cada técnica al momento de 

realizar la propuesta terapéutica.[17] 
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Estadificación postoperatoria y estratificación de riesgo 

Para la estadificación postoperatoria, es necesaria la información obtenida 

por evaluación clínica junto con el estudio histológico de la pieza operatoria; los objetivos de esta son:  

1.  Establecer el pronóstico de la enfermedad para cada paciente individual. 

2.  Adecuar la indicación de adyuvancia postoperatoria al riesgo de 

recurrencia y mortalidad. 

3.  Definir la frecuencia e intensidad del seguimiento. 

4.  Facilitar la comunicación y el diálogo interdisciplinario. 

Se recomienda la utilización del sistema de estadificación TNM (AJCC/UICC), 

octava edición,[1]  que permite describir abreviada y uniformemente la 

extensión de la enfermedad. Es necesario algún tipo de disección ganglionar 

para una correcta estadificación TNM; en caso contrario, el paciente debe 

considerarse Nx y no puede ser adecuadamente estratificado. 

Dado que la estadificación se establece en base a los factores 

clínicopatológicos  disponibles inmediatamente después del diagnóstico y la 

terapéutica quirúrgica inicial, el estadio AJCC del paciente no se modifica a lo largo del tiempo de evolución de la enfermedad. 

Es importante recordar también que la estadificación TNM de AJCC/UICC fue 

desarrollada para predecir riesgo de mortalidad y no riesgo de recurrencia. 

  

Clasificación TNM (AJCC/UICC, octava edición, 2017)  

Tumor primario (T)  

Todas las categorías pueden ser divididas en (s) tumor único, solitario y (m) 

tumor multifocal (el de mayor tamaño determina el T). 

TX Tumor primario no puede ser evaluado  

T0 No evidencia de tumor primario 

T1 Tumor ≤ de 2 cm o menos, en su mayor dimensión, limitado a la tiroides. 
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T1a Tumor ≤ de 1 cm en su mayor dimensión, limitado a la tiroides. 

T1b Tumor ≥ 1 cm pero ≤ 2 cm en su mayor dimensión, limitado a la tiroides. 

T2 Tumor > 2 cm pero ≤ 4 cm en su mayor dimensión, limitado a la tiroides. 

T3  Tumor > 4 cm de más de 4 cm, limitado a la tiroides o extensión 

extratiroidea grosera, que invade solo músculos pretiroideos  

T3a Tumor > 4 cm de más de 4 cm, limitado a la tiroides 

T3b  Tumor de cualquier tamaño con extensión extratiroidea grosera, que 

invade solo músculos pretiroideos  

T4  Incluye extensión extratiroidea grosera, que invade más allá de los 

músculos pretiroideos  

T4a  Tumor de cualquier tamaño con extensión extratiroidea grosera, que 

invade tejidos blandos subcutáneos, laringe, tráquea, esófago o nervio recurrente T4b  Tumor de  cualquier tamaño con extensión extratiroidea grosera que 

invade fascia prevertebral o involucra la arteria carótida o los vasos mediastinales T4a  Tumor  de  cualquier  tamaño  que  se  extiende  másallá́  de  la  cápsula tiroidea e invade tejidos blandos peri-tiroideos, laringe, tráquea, esófago o nervio recurrente. 

T4b  Tumor que invade la fascia prevertebral o compromete la arteria 

carótida o vasos mediastinales. 

Ganglios linfáticos (N) 

Los ganglios linfáticos regionales son los ganglios del compartimiento 

central, laterocervical y mediastínicos superiores. 

NX Ganglios regionales no pueden ser evaluados 

N0 No evidencia de metástasis ganglionares locoregionales 

N1 Metástasis en ganglios linfáticos regionales 

N1a  Metástasis en ganglios del nivel VI (pretraqueales, paratraqueales, 

prelaríngeos/delfianos omediastínicos superiores) 

N1b  Metástasis en ganglios cervicales laterales, unilaterales, bilaterales o 

contralaterales (niveles I, II, III, IV oV) o retrofaríngeos. 
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Metástasis a distancia (M) 

M0 No metástasis a distancia. 

M1 Metástasis a distancia. 

  

 Estadificación pronóstica 

A los fines de la estadificación, la 8ª edición de TNM divide a los carcinomas diferenciados en dos grupos según la edad:  

 Menos de 55 años 

Estadio I Cualquier T  

Cualquier N  M0 

Estadio II Cualquier T  

Cualquier N  M1 

 55 años o más 

Estadio I  

T1 



N0/NX 

M0 



T2 



N0/NX 

M0   

Estadio  II 

T1 



N1 



M0  



T2 



N1 



M0  



T3a/T3b 

Cualquier N   

M0  

Estadio III 

T4a   

Cualquier N   

M0 

Estadio IVA 

T4b   

Cualquier N   

M0 

Estadio IVB 

Cualquier T  Cualquier N   

M1 



 Riesgo de recurrencia 

El riesgo de recurrencia, tal como fuera definido por las guías de ATA en su 

versión  2016,  es un sistema escalonado de tres niveles, que utiliza las 

características clínico-patológicas del tumor al momento del tratamiento 

inicial para clasificar a los pacientes con cáncer diferenciado en distintos 

grupos de acuerdo al riesgo de presentar recurrencia o persistencia de su 

enfermedad. Este riesgo  impactará significativamente en la toma de 
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decisiones terapéuticas adicionales al tratamiento inicial y en la intensidad 

del seguimiento que merece cada paciente. 

La estratificación de los pacientes según el riesgo de recurrencia es un 

proceso dinámico, interactivo, que comienza con la evaluación inicial del 

nódulo maligno, se mantiene a lo largo del tiempo y puede variar, de acuerdo 

con la información disponible, durante las distintas etapas del seguimiento.[9] 

De acuerdo con el riesgo de recurrencia, los pacientes se clasifican en:  

  Bajo riesgo: cuando presentan todas las siguientes características:  

-  Carcinoma papilar clásico, intratiroideo o carcinoma folicular 

mínimamente invasor o solo invasión de la cápsula 

-  Sin metástasis locales o a distancia 

-  Enfermedad macroscópica totalmente resecada 

-  No invasión de tejidos o estructuras loco-regionales 

-  No histologías agresivas (células altas, insulares, columnares) 

-  Sininvasión vascular 

-  cN0 o N1 ≤ 5 micrometástasis (< 2 mm) 

-  Si se administró́ I131, no hay captación de I131 fuera del lecho tiroideo en el primer centellograma post-dosis ablativa. 

  Riesgo intermedio: tienen alguna de las siguientes características:  

-  Invasión microscópica mínima de los tejidos blandos peritiroideos 

-  N1 clínico o > 5 N1 patológicos, entre 0,2-3 cm 

-  Captación de I131 fuera del lecho tiroideo en el primer centelleograma post-dosis ablativa 

-  Histología agresiva o invasión vascular 

-  Microcarcinoma con EET y V600E BRAF mutado 

  Alto riesgo: cuando tienen:  

-  Extensión extratiroidea macroscópica 
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-  Reseccióntumoral incompleta 

-  Metástasis a distancia 

-  N1 > 3 cm 

-  Carcinoma folicular con invasión vascular extensa (> 4 focos) 



Tratamientos complementarios 

 Tratamiento con radioyodo  

En línea con un enfoque más personalizado del tratamiento del carcinoma 

diferenciado de tiroides que plantean las guías de práctica clínica recientes, el tratamiento con radio-yodo postquirúrgico no constituye una indicación de 

rutina en todos los casos; por el contrario, su indicación debe ser selectiva 

ycentrada en el riesgo de recurrencia del paciente (de acuerdo a la 

información histológica postoperatoria),  y en otras variables como los 

hallazgos intraoperatorios y el nivel de Tg postoperatoria, junto a las 

preferencias y valores del paciente. Debe señalarse que solamente puede 

administrarse yodo radiactivo cuando el tratamiento quirúrgico previo ha sido 

una tiroidectomía total. 

A los fines de simplificar la nomenclatura y de un mejor entendimiento de 

las indicaciones, debe señalarse que el término «tratamiento con I131» 

involucra a cualquiera de los tres objetivos primarios del mismo, que son 

ablación del remanente, tratamiento adyuvante y tratamiento de la 

enfermedad persistente o recurrente. Cada uno tendrá (o no tendrá) una 

indicación específica, de acuerdo con el riesgo de recurrencia individual y al estado de la enfermedad luego de realizada la tiroidectomía total. 

Cuando se trata de ablación, se refiere al uso del yodo radiactivo para la 

destrucción de tejido tiroideo presumiblemente benigno que pueda 

permanecer en el lecho quirúrgico luego de la tiroidectomía total, a los fines de facilitar la estadificación inicial y los estudios de seguimiento (ej.: medición de Tg, eventuales centellogramas diagnósticos).  La  ablación postoperatoria 

favorece el seguimiento mediante el dosaje de tiroglobulina y  el barrido 
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corporal total postdosis (cuando está indicado), que permite completar la 

estadificación del paciente. 

El tratamiento adyuvante se refiere a la administración de yodo para tratar 

de eliminar depósitos tumorales subclínicos que puedan o no estar presentes 

luego de la resección quirúrgica de todo el tejido tumoral primario y/o 

metástasis regionales; tiene como objetivo de disminuir el riesgo de 

recurrencia y aumentar la sobrevida específica de la enfermedad. Es 

importante señalar que el tratamiento adyuvante está dirigido más a tratar un 

eventual riesgo que a tratar enfermedad conocida, por lo que debe 

reconocerse que algunos pacientes que lo recibirán ya estarían 

suficientemente tratados con la cirugía primaria. 

Cuando el yodo radiactivo se administra como «tratamiento de enfermedad 

bioquímica o estructural conocida», tiene como objetivo eliminar focos de 

enfermedad persistente o recurrente comprobados luego de la cirugía, para 

mejorar la sobrevida libre de progresión así como la sobrevida global y 

específica de la enfermedad. Esta modalidad puede ser indicada con intención 

curativa o paliativa. 

A los fines de optimizar la selección de los pacientes y definir si califican 

para alguna de las modalidades de tratamiento con yodo, es indispensable 

evaluar detalladamente el estado postoperatorio de la enfermedad. Las 

herramientas disponibles para esta evaluación son, además de la información 

histológica de la pieza operatoria, la medición de Tg postoperatoria (a las 6-8 

semanas), la ecografía cervical y el centelleograma diagnóstico si es que se 

realiza. El valor de Tg postoperatoria es afectado por el nivel de TSH (es 

diferente si el paciente está recibiendo, o no, hormona tiroidea en el 

postoperatorio); constituye un importante factor pronóstico que permite 

evaluar la posibilidad de persistencia o recurrencia de la enfermedad, así 

como la necesidad de administración de yodo radiactivo postoperatorio. Una 

Tg estimulada (por supresión de hormona tiroidea) o suprimida (paciente 

tomando hormona tiroidea) < 1 ng/mL reafirma un riesgo de recurrencia muy 

bajo y aleja la indicación de terapia con yodo. Por el contrario, Tg > 10 ng/mL, 839 
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incrementa la posibilidad de recurrencia o persistencia tumoral y avala la 

indicación de radio-yodo postoperatorio. Debe recordarse que la Tg sérica 

puede permanecer detectable por algunos meses luego de cirugía, y que 

alcanza su nadir no antes de las 3-4 semanas de completada la tiroidectomía 

total. 

Los pacientes con evidencia bioquímica, funcional o estructural de 

persistencia de la enfermedad, puede ser considerados únicamente para la 

modalidad de «tratamiento», mientras que aquellos que no presentan 

evidencia histológica, bioquímica o por imágenes de persistencia luego de una 

cirugía oncológicamente correcta, pueden ser candidatos sólo para 

observación, ablación o tratamiento adyuvante. Para la modalidad de ablación 

la dosis recomendada por las guías de práctica clínica es de alrededor de 30 

mCi  (1100MBq); en el caso de adyuvancia, las guías sólo siguieren, como 

recomendación de expertos, dosis entre 30-150 mCi (1100-5550 MBq). En los 

pacientes con enfermedad persistente o recurrente conocida, se recomiendan 

dosis de 100-200 mCi (3,500-7,400 MBq), excepto en adultos mayores, que no 

deben superar los 150 mCi.[18] 

La administración de I131, en su modalidad de adyuvancia o tratamiento, está 

recomendada, en forma rutinaria,en la mayoría de los pacientes con tumores 

de alto riesgo de recurrencia o evidencia intra o postoperatoria de 

enfermedad persistente. En el grupo de riesgo intermedio, puede 

«considerarse»  la administración de yodo radiactivo, pero debe ser siempre 

selectiva, dependiendo del riesgo de recurrencia individual y del riesgo de 

mortalidad específica, junto a la situación postoperatoria de la enfermedad 

(características histológicas de la pieza operatoria, hallazgos intraoperatorios y observaciones del cirujano),  por lo que amerita una discusión 

multidisciplinaria, que contemple, además, las preferencias y valores del 

paciente. Algunas indicaciones aceptadas para este grupo son las variantes 

agresivas (por ej. « tall cell», esclerosante difusa, insular), la presencia de metástasis ganglionares no masivas y la invasión vascular de más de cuatro 

vasos, aunque la bibliografía sobre la eficacia del yodo radioactivo en este 

subgrupo continúa siendo mayormente controvertida. Por otra parte, no se 
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recomienda la administración de yodo en ninguna de sus modalidades en los 

tumores considerados de bajo  riesgo de recurrencia, por ejemplo en micro 

carcinomas (< 1 cm), incluso multifocales, sin otras características adversas, tumores con extensión extra tiroidea mínima, metástasis ganglionares 

microscópicas, (< 0,2 cm) en menos de 5 ganglios.[18] Estas recomendaciones se basan en estudios observacionales, con escaso poder estadístico, para 

detectar eventos poco frecuentes como la mortalidad relacionada con esta 

enfermedad; se esperan resultados de estudios prospectivos y randomizados 

como « Iodine or Not» (IoN trial)[19]  y el ESTIMBL2 para consolidar 

definitivamente estas recomendaciones. 

La administración de I131 postoperatorio, en cualquiera de sus modalidades, 

requiere de una adecuada estimulación mediante TSH elevada; estudios no 

controlados sugieren que una TSH > 30 mU/L se asocia con aumento de 

captación de yodo radioactivo por el tumor. 

Existen dos métodos de preparación para elevar la TSH y preparar al 

paciente para recibir la dosis de I131:  

1.  Suspender la administración de T4 durante 4-5 semanas luego  de la 

tiroidectomía total hasta obtener una TSH > 30 mU/L o bien la 

administración de T3 por tres semanas seguida del retiro de la T3 por dos 

semanas más. 

2.  Administración de TSH recombinante humana (TSHrh) (Thyrogen, 

Genzyme Transgenics Corporation, Cambridge, MA): una inyección IM de 

0,9 mg dos días consecutivos y al tercer día de administra la dosis 

planificada. Entre 5-7 días después, se realiza barrido corporal total con 

el objetivo de identificar focos de captación, particularmente fuera del 

lecho tiroideo. Es de utilidad efectuar una dieta baja en yodo durante 

una o dos semanas previas a la administración del I131. 

La administración de T4 debe reiniciarse en el segundo o tercer día luego 

de la administración del radioyodo. 

Los efectos adversos de la terapéutica con I131 están en relación con la dosis total acumulada y son: sialoadenitis, xerostomía, alteraciones hematológicas, y 841 
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eventualmente alteraciones de la fertilidad y segundos tumores primarios, 

aunque las dos últimas son infrecuentes y con dosis acumuladas superiores a 

600 mCi. 

 Terapéutica supresiva con hormona tiroidea 

El papel de la terapia supresiva de la TSH mediante la administración de 

hormona tiroidea en dosis suprafisiológicas, luego del tratamiento inicial tiene como objetivo principal disminuir el riesgo de recurrencia de la enfermedad y 

corregir el hipotiroidismo resultante de la resección quirúrgica. 

Estudios retrospectivos demostraron que la supresiónde TSH por debajo de 

0.1mU/L mejora los resultados en pacientes de alto riesgo, pero no en los de 

bajo riesgo. En los pacientes de riesgo intermedio de recurrencia, la terapia 

con hormona tiroidea tiene como objetivo mantener un valor de TSH de 0.1-0.5 

mU/L. 

En los pacientes de bajo riesgo de recurrencia, considerados libres de 

enfermedad, la dosis de T4 debe ser suficiente para mantener la TSH en el 

rango normal bajo (0.1-0.5 mU/ml); si la Tg es indetectable en el 

postoperatorio, se puede mantener la TSH en valores de 0.5-2 mU/L.En los de 

alto riesgo o con enfermedad persistente, debe mantenerse por debajo de 0.1 

mU/L por un periodo de 3-5 años, y mantenerse indefinidamente en aquellos 

con evidencia de enfermedad persistente. 



Seguimiento  

Luego del tratamiento inicial, los objetivos del seguimiento son mantener 

un nivel adecuado de hormona tiroidea y detectar persistencias o recurrencias 

en pacientes catalogados como libres de enfermedad. A un paciente se lo 

considera libre de enfermedad luego de tiroidectomía total y ablación con I131 

si cumple con todas las condiciones siguientes:  

1.  No existe evidencia clínica de tumor. 
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2.  No hay evidencia de tumor en imágenes, en ecografía cervical, en un 

centellograma diagnóstico reciente o en un centellograma post dosis 

terapéutica (no captación fuera del lecho tiroideo). 

3.  La Tg es no detectable o baja,  < 0,2 ng/mLbajo supresión o < de 0,1 

ng/mL si estimulada, en ausencia de anticuerpos antitiroideos. 

El examen físico es poco sensible para la detección de enfermedad 

persistente o recurrente salvo en los estadios avanzados de la enfermedad. La 

mejor herramienta para la detección de enfermedad recurrente o persistente 

es el uso combinado dela medición de tiroglobulina, la ecografía cervical y el centellograma corporal total en el postoperatorio alejado, si fuera necesario. 

 Dosaje de tiroglobulina (Tg) 

La tiroglobulina es un marcador tumoral específico de gran utilidad para el 

seguimiento de pacientes con carcinoma papilar y folicular de tiroides dada su alta sensibilidad y especificidad para la detección de enfermedad residual 

luego de tiroidectomía total y terapia con radio yodo, incluso en pacientes, 

que por su bajo riesgo, no se les haya administrado I131. 

La Tg es producida por las células tiroideas normales y tumorales y está 

bajo el control de la TSH; su sensibilidad es máxima cuando el nivel de TSH es alto por suspensión del tratamiento con hormona tiroidea o mediante la 

utilización de TSH recombinante (TSHrh); por esa razón, la medición de Tg 

debe realizarse siempre junto con la determinación de TSH. La determinación 

de Tg en contexto de valores altos de  TSH se denomina tiroglobulina 

«estimulada»; cuando se la mide con el paciente recibiendo hormona tiroidea, 

se la conoce como tiroglobulina «suprimida» o «no estimulada». 

Los ATG están presentes en el 20-25 % de los pacientes con cáncer tiroides 

y en el 10 % de la población general. Su presencia puede interferir con el valor de  Tg,  produciendo  un  resultado  falso  negativo;  de  ahí́  la  necesidad  de registrar el nivel de ATG junto con la determinación de tiroglobulina en el 

suero. 
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Luego de tiroidectomía total y ablación con I131, el nivel de Tg no 

estimuladaes indetectable en el 98 % de los pacientes considerados libres de 

enfermedad; bajo estimulación, por el contrario, los niveles por encima de 1 

ng/mL o en sostenido aumento son altamente sugestivos de recurrencia o de 

progresión de la enfermedad. La medición de Tg mediante métodos 

ultrasensibles (sensibilidad ≤ 0,1-0,2 ng/mL) puede disminuir la necesidad de 

realizar estimulación con TSHrh en pacientes de bajo riesgo con Tg suprimida 

por debajo de 0,1-0,2 ng/ml. En algunos casos, la Tg puede no elevarse en 

pacientes con enfermedad residual de poca magnitud (pequeñas  metástasis 

ganglionares) que están recibiendo tratamiento inhibitorio o sorpresivo con 

hormona tiroidea; éstas pueden, sin embargo, ser diagnosticadas mediante 

ecografía cervical. 

Numerosos trabajos más recientes mencionan la utilidad de la medición de 

Tg sérica entre las 6 y 8 semanas posteriores a la cirugía,[9] dada la relación estrecha que existe entre este valor y la persistencia de tejido tiroideo 

remanente (normal o patológico), particularmente en tumores de alto riesgo o 

de riesgo intermedio con extenso compromiso ganglionar. En nuestro servicio, 

la determinación de Tg temprana postquirúrgica es rutinaria; este valor (en 

presencia de ATG negativos) sumado a la información intraoperatoria y 

ecográfica, facilita una toma de decisiones más personalizada respecto a la 

indicación (o no) de terapia con radio-yodo, así como a la magnitud de la 

dosis a administrar. Debe recordarse que los tumores poco diferenciados 

pueden no producir tiroglobulina, por lo que niveles indetectables del 

marcador en este grupo no descartan la posibilidad de enfermedad 

recurrente. 

 Ecografía cervical  

La ecografía es altamente sensible para la detección de metástasis 

ganglionares cervicales, aún en pacientes con niveles no detectables de 

tiroglobulina. Se recomienda su realización para evaluar el lecho tiroideo y los compartimentos central y lateral del cuello a los 6-12 meses de la cirugía, y 

luego, periódicamente, dependiendo del riesgo de recurrencia y el nivel de Tg 
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de cada paciente, por 3-5 años. Con ecógrafos de alta frecuencia (> 7.5 MHz), puede detectar metástasis ganglionares de hasta 2-3 mm, aunque no está 

demostrado el beneficio de su detección precoz. 

Las características ganglionares sugestivas de malignidad son la ausencia 

de hilio, la forma redondeada, la hipogenicidad, la presencia de 

microcalcificaciones o de un componente quístico, el aumento de 

vascularización periférica en el Doppler y la localización en el nivel III-IV-V del cuello. 

Los ganglios con características sospechosas, cuyo diámetromenor sea> 8-

10 mm, deben ser estudiados mediante punción con aguja fina bajo control 

ecográfico y dosaje de tiroglobulina en el líquido de lavado de aguja; se 

considera sospechosos los valores > de 10 ng/ml. Los de menor tamaño, 

pueden ser controlados ecográficamente, con punción o exploración en caso 

de crecimiento de estos o si ponen en riesgo estructuras vitales. 

 Centel eograma corporal total diagnóstico con I131 (2-5 mCi)  

Luego del primer barrido corporal total después de la ablación con I131, los 

pacientes de bajo riesgo y riesgo intermedio (con características de menor 

riesgo), con Tg suprimida indetectable, ATG negativos y ecografía sin hallazgos, no requieren realizar,de rutina, centelleogramas diagnósticos con radio-yodo 

durante su seguimiento. 

El centelleograma diagnóstico, luego del retiro de T4 o con TSHrh, puede ser 

de utilidad en los pacientes de riesgo alto o riesgo intermedio (con 

características de mayor riesgo),  realizado cada 6-12 meses; para esto, se 

recomienda la utilización de I123 (no disponible en nuestro país) o de una baja actividad de I131.  También puede indicarse cuando existan dudas sobre un 

eventual remanente tiroideo que no pueda ser demostrado por ecografía, o 

bien cuando el resultado obtenido puede cambiar la decisión de tratar o la 

cantidad de I131 a administrar. 

La  tomografía computada por emisión de positrones (SPECT/CT) realizada 

luego de la administración de una dosis de RAI, ya sea diagnóstica o 

terapéutica se asocia con aumento del número de pacientes con diagnóstico 
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de metástasis en los ganglios linfáticos y disminuye el porcentaje de falsos 

positivos. 

 Seguimiento a corto plazo  

El seguimiento de los pacientes con cáncer de tiroides es diferente de 

acuerdo con elriesgo de tener enfermedad persistente o recurrente (ver 

sección «Riesgo de recurrencia»). 

Los pacientes considerados de riesgo bajo o intermedio que fueron 

tratados con tiroidectomía total, con o sin agregado de radio-yodo, el 

seguimiento inicial se hará́ con dosaje de Tg no estimulada (en presencia de 

ATG negativos)  y ecografía cervical. Con ecografía cervical negativa y Tg no 

estimulada indetectable durante el primer  año, se puede hacer un 

seguimiento cada 12-24 meses. 

Los pacientes de bajo riesgo tratados con lobectomía o istmectomía, el 

seguimiento será mediante examen clínico, Tg no estimulada y ecografía, 

manteniendo el valor de TSH entre 0.5-2 mU/L. 

Los pacientes de alto riesgo, con respuesta al tratamiento excelente, deben 

seguirse con determinación de Tg y ecografía cervical anual, por lo menos 

durante 5 años, manteniendo el valor de TSH entre 0.1-0.5 mU/L; pueden 

considerarse laTCy RNM en caso de hallazgos sospechosos en el examen 

ecográfico del cuello. 

Si la Tg no estimulada se hace detectable o la estimulada se eleva por 

encima de 1 ng/mL, se debe extremar el estudio del cuello y del tórax 

mediante ecografía cervical y TC de cortes finos; si los estudios de localización no evidencian enfermedad, y el paciente presenta una tiroglobulina 

estimulada mayor a 10 ng/ml, algunos autores proponen el tratamiento con 

una dosis de entre 100 y 200 mCi de I131 , realizando posteriormente un rastreo corporal total; en el 70 % de estos casos, se logra localizar la enfermedad y un tercio de los pacientes muestran un descenso de la tiroglobulina; sin embargo, el impacto en el control final de la enfermedad es aún controvertido. 
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Los rastreos corporales negativos en presencia de Tg elevada sin otra 

evidencia de enfermedad no son infrecuentes. Las causas incluyen la 

preparación inadecuada (sobrecarga de yodo o falta de elevación de TSH), 

micrometástasis (tamaño menor al límite de resolución del estudio) y 

desdiferenciación del tumor (pérdida de la capacidad de concentrar yodo). En 

estos casos, el seguimiento debe realizarse con nuevas imágenes y Tg 

seriadas, con una frecuencia mayor si la Tg se mantiene en aumento. 

Asimismo, debe señalarse que la Tg puede disminuir y aún hacerse 

indetectable en 1/3 a 2/3 de estos pacientes sin mediar ningún tratamiento, 

razón por la cual, la dosis terapéutica debiera reservarse para pacientes con 

niveles altos de Tg o con valores crecientes en dos determinaciones 

consecutivas. Si luego de la dosis se localiza enfermedad persistente que ha 

reducido su tamaño, y no es resecable quirúrgicamente, debe repetirse la 

dosis terapéutica hasta la desaparición del tumor o la falta de respuesta al 

tratamiento. Si la dosis empírica (100-200 mCi) no localiza la enfermedad 

persistente, debe indicarse un PET-TC. En pacientes con Tg estimulada 

detectable pero menor a 10 ng/ml y sin evidencia estructural de enfermedad 

activa, es recomendable solo la vigilancia clínica. En los pacientes con rastreo post dosis negativo y sin otra evidencia de enfermedad, no deben repetirse 

nuevas dosis terapéuticas de I131. 

 PET 

Las indicaciones de PET en cáncer diferenciado de tiroides son, 

fundamentalmente, los pacientes con tiroglobulina no estimulada mayor a 10-

20 ng/ml con estudios de localización negativos, y aquellos en los que el 

rastreo post dosis terapéutica no localizó la enfermedad (habitualmente focos 

en el cuello posterior o en el mediastino). Es útiltambién para la localización de metástasis en los pacientes con tumores menos diferenciados, dado que, 

cuando más indiferenciada es la célula tumoral, es mayor el metabolismo de 

la fluorodexoxiglucosa y menor es su capacidad para captar I131. También es de utilidad el PET  como factor pronóstico en pacientes con enfermedad 

metastásica, para identificar aquellos con mayor riesgo de progresión rápida y mortalidad especifica por la enfermedad. Un PET  con captación intensa en 
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grandes masas tumorales tiene una significación  pronóstica desfavorable. El 

estímulo con TSH endógena (suspendiendo la hormona tiroidea o con TSHrh) y 

la fusión con TC pueden incrementar la sensibilidad y especificidad del PET en este contexto. 

 Seguimiento a largo plazo  

Se recomienda el dosaje de tiroglobulina cada 6-12 meses, en lo posible en 

el mismo laboratorio y con el mismo equipo de medición. 

En los pacientes de bajo riesgo sin evidencia de enfermedad en el control 

de los 9-12 meses, debe disminuirse la dosis de T4 con el objetivo de obtener 

un nivel de TSH dentro del rango inferior de lo normal (0,3-2 mU/L). En los 

considerados de alto riesgo, el nivel óptimo de supresión es aún desconocido; 

se recomienda, como más seguro, mantener la TSH baja (0,1-0,5 mU/L) por 5-

10 años. En los pacientes que no fueron ablacionados y que están libres de 

enfermedad (Tg suprimida indetectable y ecografía normal), la TSH puede 

mantenerse en el nivel normal/bajo (0,3-2 mU/L); en aquellos conenfermedad 

persistente, se recomienda mantener la TSH por debajo de 0,1 mU/L por 

tiempo indefinido. 

La evaluación de la respuesta al tratamiento inicial (tiroidectomía + RAI) 

constituye un componente de mucha importancia en el seguimiento alejado 

de los pacientes. Es un proceso dinámico, que se realiza entre los 6 a 24 

meses, donde los pacientes son agrupados y clasificados, habitualmente a los 

12 meses, según el valor de Tg, la ecografía cervical y/o el barrido corporal 

diagnóstico si fuera realizado. De acuerdo con estos parámetros, la respuesta 

al tratamiento puede ser:   

 Excelente: imágenes negativas y cualquiera de los siguientes: Tg bajo 

tratamiento con hormona tiroidea <0.2 ng/mL o Tg estimulada <1 ng/mL. 

 Bioquímica incompleta: imágenes negativas y Tg bajo hormona tiroidea > 1 

ng/mL o con valores de ATG en aumento. 

 Estructural incompleta: evidencia de enfermedad estructural o funcional con cualquier valor de Tg +/- ATG. 
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 Indeterminada: imágenes inespecíficas, captación débil en lecho tiroideo o en el barrido, Tg no estimulada detectable pero menos de 1 ng/mL, ATG 

estables o en descenso en ausencia de enfermedad estructural o funcional. 

Estas respuestas pueden cambiar durante el tiempo de seguimiento, y su 

observación le permite al médico tratante ofrecer recomendaciones 

personalizadas y adecuar la intensidad del seguimiento, de acuerdo con la 

evolución, y/o a los cambios que se producen en los componentes de cada 

tipo de respuesta 

. 

Tratamiento de la recurrencia local, regional y de las metástasis a 

distancia 

 Recurrencia loco-regional 

La recurrencia loco-regional ocurre con bastante frecuencia luego de 

cirugía por cáncer diferenciado de tiroides; es más frecuente a nivel 

ganglionar, alcanzando el 30 % en algunas series. Menos frecuentemente, 

alrededor del 5 % de los casos, se presenta como persistencia o recurrencia a 

nivel del lecho tiroideo. Al evaluar un paciente con enfermedad recurrente, es importante diferenciar entre recurrencia ganglionar y recurrencia del tumor 

primario, dado que su impacto tanto pronóstico como a nivel técnico es 

marcadamente desigual; es importante, además, diferenciar la recurrencia 

ganglionar en el compartimiento central de la que se presenta en el 

compartimiento lateral porque las dificultades técnicas y la morbilidad 

quirúrgica también son diferentes. 

El tratamiento de la enfermedad recurrente es fundamentalmente 

quirúrgico, siendo necesaria su confirmación previa mediante imágenes y 

citología, salvo en casos donde las imágenes sean categóricas o su 

localización haga dificultosa o imposible la punción. La ecografía cervical es el estudio más utilizado para el diagnóstico, con alta sensibilidad en el cuello 

lateral, y algo menor en el compartimiento central. La tomografía computada 

con contraste debe realizarse siempre en la evaluación de una recidiva, dado 
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que aporta información crítica sobre la relación de la enfermedad con los 

vasos del cuello y con el compartimiento visceral (tráquea y esófago). El PET 

no es necesario en todos los casos, salvo frente a la sospecha de enfermedad 

a distancia, particularmente cuando se trata  de variedades agresivas (« tall cell»  o carcinomas poco diferenciados). Como parte de  la evaluación 

preoperatoria es necesario conocer el nivel de TSH, para adecuar la 

medicación si estuviera alterado, así como la calcemia y la parathormona 

(PTH), dado el eventual daño que pudieran haber sufrido las glándulas 

paratiroides durante la cirugía previa. También es importante la revisión del 

parte operatorio de la cirugía anterior, si estuviera disponible. El examen 

endoscópico de las cuerdas vocales es mandatorio en toda reintervención de 

la celda tiroidea, aun sin evidencia de disfonía, porque una eventual 

paresia/parálisis de una cuerda vocal puede estar compensada y no ser 

manifiesta, particularmente en pacientes jóvenes. La confirmación del 

compromiso de una cuerda contralateral al lado que debe ser reintervenido, 

puede hacer modificar el plan quirúrgico, dado el riesgo de una parálisis 

recurrencia bilateral y una eventual traqueostomía. 

Frente a la recurrencia central, la  cirugía óptima es la disección 

compartimentalizada de los niveles VI y VII, al menos unilateral (recurrencial y pretraqueal); debe evitarse el « berry-picking» (la resección aislada de una o varias adenopatías) en la medida que sea técnicamente posible. En caso de 

recurrencia en el cuello lateral, si no existió una disección previa, corresponde una linfadenectomía radical modificada (con conservación de la vena yugular 

interna, el músculo esternocleidomastoideo y el nervio espinal) de los niveles II, III, IV y VA. 

Dada las alteraciones anatómicas ocasionadas por la cicatrización de los 

tejidos por la cirugía previa, las reintervenciones en la celda tiroidea son 

técnicamente demandantes y la incidencia de complicaciones es 

significativamente mayor que en la cirugía inicial; distintas series reportan 

cifras de hasta 9,5 % de hipoparatiroidismo permanente y hasta 6,4 % de 

parálisis recurrencial permanente. El uso de neuro-monitoreo intraoperatorio 

está fuertemente recomendado en el contexto de reintervenciones en la celda 
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tiroidea, dado que facilita tanto la identificación como la preservación del 

nervio recurrente en un medio anatómico adverso por las extensas 

adherencias consecuencia de la cicatrización por cirugías previas.[16]  

Aun cuando la cirugía es la indicación estándar ante toda recurrencia 

confirmada, varios estudios observacionales más recientes , especialmente del 

grupo del Hospital Memorial Sloan Kettering de New York[20] han demostrado 

que la enfermedad de bajo volumen puede ser indolente, y que puede 

manejarse en protocolos de vigilancia activa; consideran que los ganglios 

sospechosos  de metástasis en las imágenes (con diámetro  menor ≤ 8 mm en 

el compartimiento central y ≤ 10 mm en el lateral) pueden ser candidatos a 

observación, salvo que muestren progresión durante el seguimiento. También 

la presencia de comorbilidades, la preferencia del paciente o enfermedad 

sistémica en progresión pueden ser motivos para evitar el tratamiento 

quirúrgico; es dudoso el beneficio de tratar recurrencias loco-regionales 

cuando existe enfermedad a distancia no tratable, excepto para paliación de 

síntomas o prevención de la obstrucción de la vía  aérea. En caso de 

resecciones incompletas, puede considerarse el uso de la radioterapia externa 

cuando el tumor no capta o capta poco el yodo radiactivo. En caso de 

indicarse las dos modalidades terapéuticas, es preferible la utilización del I131 

antes que el tratamiento radiante. 

 Invasión de la vía aerodigestiva 

La resección del tumor, combinada con tratamiento con radio-yodo y/o 

radioterapia externa  es el tratamiento recomendado de elección para los 

tumores que invaden la vía aerodigestiva superior. Los mejores resultados se 

obtienen cuando la resección es completa de todo el tumor macroscópico 

junto a la mayor preservación de la función. Las opciones resectivas van del 

afeitado de la tráquea o del esófago, cuando la invasión es superficial y no 

traspone el espesor de la pared, hasta resecciones másextensas, como 

resecciones traqueales segmentarias (hasta 5-6 anillos) o 

laringofaringectomías, cuando la invasión es intraluminal en dichos órganos. 

En casos muy seleccionados, es posible la resección de un sector de la pared 
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traqueal o la resección parcial de un sector de la faringe o del seno piriforme, con preservación de la laringe. 

El tratamiento con I131  está indicado si se sospecha o se comprueba 

enfermedad persistente luego del tratamiento quirúrgico de recaídas 

ganglionares y/o invasión aerodigestiva. La actividad óptima de I131  a 

administrar es controvertida, siendo ideal su determinación mediante 

dosimetría; es preferible administrar dosis altas dado que existiría  una 

relación positiva entre la captación total de I131  por la masa tumoral y los 

resultados obtenidos. 

 Tratamiento de la enfermedad a distancia 

 Metástasis pulmonares 

El manejo de la enfermedad pulmonar depende de varios factores: el 

tamaño de las lesiones (macronodulares o micronodulares), la avidez de estas 

por el yodo, la respuesta a tratamientos anteriores y la estabilidad de las 

lesiones. 

Las metástasis micronodulares deben recibir I131 cada 6-12 meses mientras 

se compruebe respuesta al tratamiento. La dosis es empírica (100-300 mCi) o 

calculada por dosimetría (si está disponible), con 80 mCi como límite de 

retención a las 48 horas y no más de 200 cGy de radiación a la médulaósea, 

cuando la captación pulmonar de I131 es difusa. La fibrosis pulmonar puede ser una complicación severa cuando se administran altas dosis de tratamiento 

con I131  por lo que es necesario monitorear preventivamente la función 

pulmonar. No existe un límitemáximo para la dosis acumulativa de I131, sin 

embargo la mayoría de las remisiones se obtienen con dosis cercanas a los 

600 mCi; por encima de este valor, las complicaciones aumentan 

significativamente, y la indicación debe ajustarse a las características 

individuales de cada paciente. 

Las metástasis macronodulares pueden tratarse con I131 si captan yodo, pero 

la remisión completa es poco probable y la sobrevida muy pobre. La 

frecuencia y la cantidad de dosis para administrar en cada paciente 
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dependerá́  de  la  progresión  de  la  enfermedad,  la  edad,  el  tamaño  y  la ausencia o presencia de otras localizaciones metastásicas. 

Un barrido corporal total 3-5 días después de la dosis terapéutica permite 

evaluar la respuesta al tratamiento y la magnitud de la captación del yodo por las metástasis; no se requiere centellograma diagnóstico previo porque no 

modificará el tratamiento y puede provocar « stunning» del tejido tumoral. 

En el caso de metástasis no captantes, la evidencia es insuficiente para 

recomendar su tratamiento específico; si son PET positivas, tendrían menor 

posibilidad  de respuesta al tratamiento con I131. Sin embargo, la evidencia 

disponible no es uniforme sobre este tema. 

En muchos pacientes, la enfermedad se mantiene con escasa evidencia 

clínica de progresión por bastante tiempo, razón por la cual el tratamiento 

conservador supresivo con hormona tiroidea es una opción terapéutica válida. 

Otras opciones, como metastasectomías, ablación con láser endobronquial 

o radioterapia externa pueden considerarse para la paliación de lesiones 

sintomáticas endobronquiales, especialmente cuando sonobstructivas o 

sangrantes. 

En pacientes con enfermedad progresiva o sintomática, puede considerarse 

la participación en ensayos clínicos o intentar tratamientos con nuevas 

moléculas, tales como los inhibidores de la tirosin-kinasa  (Sorafenib o 

Lenvatinib). 

 Metástasis óseas 

Para su tratamiento, deben tenerse en cuenta varios criterios: riesgo de 

fractura patológica, probable compromiso neurológico, presencia de dolor, 

avidez por radio-yodo, exposición medular por metástasis pélvicas captantes. 

La resección quirúrgica completa de metástasis sintomáticas aisladas, si es 

técnicamente posible, es el tratamiento de elección, especialmente en 

menores de 45 años. 

En las lesiones óseas captantes de I131  está indicado el tratamiento 

adyuvante con I131  en dosis de 100-200 mCi empíricamente o calculadas por 

853 



Cirugía |4ª edición | Parte IV 



dosimetría; este tratamiento se asocia con una mejor calidad de vida, aunque 

las posibilidades de curación son muy pobres. 

En casos de localizaciones esqueléticas donde la lesión puede ocasionar 

dolor severo, fractura o complicaciones neurológicas, debe considerarse la 

utilización de radioterapia externa junto con corticoides, para minimizar los 

efectos de la progresión tumoral por el estímulo de la TSH o para disminuir el edema que ocasiona el tratamiento radiante. 

En el caso de metástasis no captantes de yodo, asintomáticas y estables, 

que no comprometan estructuras críticas no hay evidencia suficiente para 

recomendar su tratamiento preventivo. 

 Metástasis cerebrales  

Son más frecuentes en pacientes mayores con enfermedad avanzada al 

momento de la presentación; su pronóstico es muy pobre y su tratamiento de 

elección es la resección quirúrgica, independientemente de su avidez por el 

yodo. En  caso de no ser resecables, debe considerarse la utilización de 

radioterapia externa (cerebro completo) o radiocirugía. 

Cuando son captantes de radio-iodo, también pueden ser tratadas con I131 

pero se recomienda su tratamiento previo con radioterapia externa y 

corticoides para evitar los efectos del incremento de tamaño tumoral por el 

estímulo de la TSH y el edema cerebral ocasionado por el iodo radiactivo. 

 Papel de la radioterapia externa 

El papel de la radioterapia externa en el tratamiento del cáncer tiroideo es 

controvertido dado que no existen protocolos prospectivos y randomizados 

que avalen su utilidad. En estudios retrospectivos habría demostrado utilidad 

mejorando el control local y la sobrevida específica de enfermedad en los 

carcinomas localmente invasivos. Debe considerarse su indicación en 

pacientes mayores de 45 años, especialmente como tratamiento inicial para 

las recaídas  centrales o cervicales irresecables o en los casos con invasión 

local con enfermedad residual macro o microscópica, que no concentra yodo. 

La dosis para enfermedad residual microscópica es de 50-60 Gy en cuello y 
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mediastino superior, en 25-30 sesiones por cinco semanas; puede agregarse 

una sobredosis de 5-10 Gy para tratar focos de enfermedad residual 

importante. 

También está indicada en metástasis cerebrales, metástasisóseas dolorosas 

y, metástasis en áreascríticas, con riesgo de fractura y síntomas compresivos o neurológicos, no pasibles de cirugía. 

 Papel de la quimioterapia y terapéuticas experimentales 

Sin indicación  en el manejo de rutina del carcinoma diferenciado de 

tiroides; puede considerarse para la progresión de la enfermedad no 

controlable por cirugía, I131  u otras modalidades terapéuticas; pueden 

esperarse 10-20 % de respuestas parciales con doxorrubicina sola o en 

combinación con platino, o junto con radioterapia externa, sin haberse 

demostrado prolongación de la sobrevida. En los últimos años fueron 

aprobadas varias moléculas inhibidoras de la tirosin-kinasa (Sorafenib, 

Lenvatinib) y antiangiogénicos para el  tratamiento del cáncer de tiroides 

metastásico. 





Referencias bibliográficas 

1.  HAUGEN  B,  ALEXANDER  E,  BIBLE  K,  DOHERTY  G,  MANDEL  S,  NIKIFOROV  Y,  PACINI  F,  RANDOLPH  G, SAWKA A, SCHLUMBERGER M, SCHUFF K, SHERMAN S, SOSA J, STEWARD D, TUTTLE M, WARTOFSKY L. 

2015 American thyroid association management guidelines for adult patients with thyroid nodules and differentiated thyroid cancer: the American Thyroid Association guidelines task force on thyroid nodules and differentiated thyroid cancer.  Thyroid. 

2016;26(1):1-133. doi:10.1089/thy.2015.0020 

2.  PATEL K, YIP Y, LUBITZ C, GRUBBS E, MILLER B, SHEN W, ANGELOS P, CHEN H, DOHERTY G, FAHEY III T, KEBEBEW E, LIVOLSI V, PERRIER N, SIPOS J, SOSA J, STEWARD D, TUFANO R, MCHENRY C, CARTY S. The American Association of  Endocrine Surgeons Guidelines for the Definitive Surgical Management of Thyroid Disease in Adults.  Ann Surg.  2020;271(3):e21–e93. 

doi:10.1097/SLA.0000000000003580 

3.  GULEC S, AHUJA S, AVRAM A, BERNET V, BOURGUET P, DRAGANESCU C, ELISEI R, GIOVANELLA L, GRANT 

F,GREENSPAN B, JONKLAAS L, KLOOS R, LUSTER M, OYEN W, SMIT J, TUTTLE M. A Joint Statement 855 



Cirugía |4ª edición | Parte IV 



from the American Thyroid Association, the European Association of Nuclear 

Medicine, the European Thyroid Association, the Society of Nuclear Medicine and Molecular  Imaging on Current Diagnosticand Theranostic Approaches in the 

Management of Thyroid Cancer.  Thyroid. 2021;31(7):1009-1019. 

doi:10.1089/thy.2020.0826 

4.  NATIONAL COMPREHENSIVE CANCER NETWORK. NCCN clinical practice guidelines in oncology: thyroid carcinoma version NCCN. Version 2.2021 

5.  YEH M, BAUER A, BERNET V, FERRIS R, LOEVNER L, MANDEL S, ORLOFF L, RANDOLPH G, STEWARD D. 

American Thyroid Association Statement on Preoperative Imaging for Thyroid Cancer Surgery.  Thyroid. 2015;25(1):3-14. doi:10.1089/thy.2014.0096 

6.  CIBAS E, ALI S. The 2017 Bethesda System for Reporting Thyroid Cytopathology.  Thyroid. 

2017;27(11):1341-1346. doi:10.1089/thy.2017.0500 

7.  FERRIS R, BALOCH Z, BERNET V, CHEN A, FAHEY III T, GANLY I, HODAK S, KEBEBEW E, PATEL K, SHAHA A, STEWARD D, TUFANO R, WISEMAN S, CARTY S. American Thyroid Association Statement on Surgical Application of Molecular Profiling for Thyroid Nodules: Current Impact on Perioperative Decision Making.  Thyroid. 2015;25(7):760-768. doi:10.1089/thy.2014.0502 

8.  NIKIFOROV  YE,  SEETHALA  RR,  TALLINI  G,  et al. Nomenclature revision for encapsulated follicular variant of papillary thyroid carcinoma: a paradigm shift to reduce 

overtreatment of indolent tumors.  JAMA Oncol. 2016;2(8):1023-1029. 

doi:10.1001/jamaoncol.2016.0386 

9.  TUTTLE M, ZHANG L, SHAHA A. A clinical framework to facilitate selection of patients with differentiated thyroid cancer for active surveillance or less aggressive initial surgical management. 

 Expert Rev Endocrinol Metab. 

2018;13(2):77-85. 

doi:10.1080/17446651.2018.1449641 

10. ADAM M, PURA J, GU L, DINAN M, TYLER D, REED S, SCHERI R, ROMAN S, SOSA J. Extent of surgery for papillary thyroid cancer is not associated with survival: an analysis of 61,775 

patients.  Ann Surg. 2014;260(4):601–605. doi:10.1097/SLA.0000000000000925 

11. ITO  Y,  MIYAUCHI  A,  KIHARA  M,  FUKUSHIMA  M,  HIGASHIYAMA  T,  MIYA  A. Overall survival of papillary thyroid carcinoma patients: a single-institution long-term follow-up of 5897 

patients.  World J Surg. 2018;42(3):615-622. doi:10.1007/s00268-018-4479-z 12. CHOI  J,  LEE  S, KIM  MJ,  KIM  T, BAN  EJ,  LEE  C, LEE  J,  KANG  S,  JEONG  J,  NAM  K, CHUNG  W,  PARK  C. 

Oncologic outcomes in patients with 1-4 

cm 

differentiated thyroid carcinoma according to extent of thyroidectomy.  Head Neck. 

2019;41(1):56-63. doi:10.1002/hed.25356 

856 



Cirugía |4ª edición | Parte IV 



13. BILIMORIA K, BENTREM D, KO C, STEWWARD A, WINCHESTER D, TALOMONTI M, STURGEON C. Extent of surgery affects survival for papillary thyroid cancer.  Ann Surg. 2007;246(3):375-384. 

doi:10.1097/SLA.0b013e31814697d9 

14. ANUWONG A. Transoral endoscopic thyroidectomy vestibular approach: a series of the first 60 human cases.  World J Surg. 2016;40(3):491–497. doi:10.1007/s00268-015-3320-1 

15. FRANCIS G, WAGUESPACK S, BAUER A, ANGELOS P, BENVENGA S, PARISI M, RACHMIEL M, THOMPSON G, YAMASHITA  S. Management Guidelines for Children with Thyroid Nodules and 

Differentiated Thyroid Cancer.The American Thyroid Association Guidelines Task Force.  Thyroid. 2015;25(7):717-759. doi:10.1089/thy.2014.0460 

16. RANDOLPH  GW,  DRALLE  H,  INTERNATIONAL  NEUROMONITORING  STUY  GROUP. Electrophysiologic recurrent laryngeal nerve monitoring during thyroid and parathyroid surgery: 

international standards guideline statement.  Laryngoscope. 2011;121(Suppl 1):S1-S16. 

doi:10.1002/lary.21119 

17. KANDIL E, SALEN I, NOURELDINE S, ABBAS A, TUFANO RP. The impact of surgical volume on patient outcomes following thyroid surgery.  Surgery. 2013;154(6):1346-1352. 

doi:10.1016/j.surg.2013.04.068 
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Glándulas paratiroides 
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Introducción 

Las paratiroides son cuatro glándulas endocrinas encargadas de la 

regulación del metabolismo fosfocálcico. Las paratiroides superiores se 

desarrollan en la cuarta bolsa faríngea y suelen localizarse a nivel del polo 

superior de ambos lóbulos tiroideos, mayoritariamente sobre el músculo 

cricotiroideo. Las glándulas inferiores se originan en la tercera bolsa faríngea, y su localización más frecuente es anterior, lateral o detrás dela superficie del polo inferior de la glándula tiroides. Sin embargo, la extensa y prolongada 

migración de las glándulas en su embriogénesis condiciona su mayor 

variabilidad de localización, pudiendo ubicarse desde la base del cráneo hasta el pericardio, aunque las localizaciones ectópicas más frecuentes son timo, 

retrofaríngeas, retroesofágicas e intratiroideas.[24] 

Una de la relacionesanátomoquirúrgicas más importante de las glándulas 

es con el nervio laríngeo inferior o recurrente. La glándula superior se ubica por fuera del nervio y la glándula inferior lo hace por dentro (FOTO 1). La arteria tiroidea inferior proporciona la irrigación de la paratiroides inferior y hasta el 80 % de la superior, ya sea por ramas directas o un arco anastomótico que 

forma con la arteria tiroidea superior.[23]  El resto de las superiores reciben irrigación de la arteria tiroidea superior. El número normal de cuatro 

glándulas puede variar. Hasta 10 % de los pacientes tienen glándulas 

supernumerarias (entre 5 y 8) y 2-3 % tienen menos de cuatro.[23] 
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FOTO 1. RELACIÓN ANATÓMICA ENTRE LAS GLÁNDULAS PARATIROIDES Y EL NERVIO LARÍNGEO INFERIOR 

O RECURRENTE (LUEGO DE LA TIROIDECTOMÍA). LA GLÁNDULA SUPERIOR POR FUERA (LATERAL) DEL 

NERVIO Y LA INFERIOR POR DENTRO O MEDIAL A ÉL 



Hiperparatiroidismo 

 Hiperparatiroidismo primario (HPT1º) 

 Definición: enfermedad caracterizada por sobreproducción de hormona 

paratiroidea o paratohormona (PTH) como consecuencia de una patología 

primaria de las glándulas paratiroides. 

 Epidemiología:  el HPT1º tiene una incidencia anual de 1/500 mujeres y 1/1000 varones. La relación mujeres/varones está en alrededor de 2-3:1, y se 

da con más frecuencia luego de los 50 años. El antecedente de exposición a 

radiación cervical a edades tempranas incrementa el riesgo de desarrollar 

HPT1º.[3] 

 Etiología: el HPT1º se puede presentar en forma esporádica o familiar.La forma esporádica es la más frecuente, comprendiendo el 90 % de los casos. 

Las causas más comunesde esta forma son: adenoma (80-85 %, siendo en su 

mayoría adenomas únicos y en un porcentaje muy bajo de entre 3 a 5 %, 

adenomas  múltiples), hiperplasia (10-15 %) y  carcinoma (< 1 %).[2,  3,  14,16]  Las variantes familiares pueden evidenciar HPT1º aislado (habitualmente causado 

por  hiperplasia) o asociado a otras entidades. El HPT1º familiar consiste en 

una hiperplasia glandular aislada, transmitida en forma autosómica 

dominante. Las formas sindrómicas incluyen las neoplasias endocrinas 

múltiples (NEM) tipo 1 y 2A, el HPT1º asociado a tumor maxilar (HPT1º-JT) y los 859 
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HPT1º por mutaciones del receptor sensor de calcio (hipercalcemia 

hipocalciúrica familiar e HPT1º neonatal severo). El síndrome NEM tipo 1está 

constitutido por HPT1º (en casi la totalidad de los pacientes), asociado a 

gastrinoma o insulinoma (aproximadamente 50 %), adenoma hipofisario (20 %) 

y otros tumores. El síndrome NEM tipo 2A comprende carcinoma medular de 

tiroides, feocromocitoma e HPT1º (que se halla en menos de 20 % de los 

casos). El HPT1º-JT asocia HPT (en 40 % de los casos causado por carcinoma 

paratiroideo), fibroma osificante de maxilar y malformaciones o tumores 

renales y uterinos.[2, 3, 8] 

 Fisiopatología:  el aumento en la producción de PTH incrementa el 

remodelado óseo (con la consecuente pérdida de masa mineral). A nivel renal, 

estimula la producción de 1,25 dihidroxicolecalciferol (1,25 (OH)2 vitamina D), lo que aumenta la absorción intestinal de calcio, y la reabsorción tubular del 

mismo. Todos estos mecanismos en conjunto generan hipercalcemia.[2, 3] 

 Anatomía patológica: la diferenciación histológica entre hiperplasia y adenoma no resulta fácil. Durante la cirugía, la biopsia por congelación es útil para distinguir tejido paratiroideo de otras estructuras (adenopatías, tiroides, timo, grasa) y paratiroides normal o patológica. El hallazgo intraoperatorio de cuatro glándulas agrandadas sugiere el diagnóstico de hiperplasia y una 

glándula agrandada que coexiste con dos o más hipoplásicas, sugiere 

adenoma.[3, 8, 9] 

 Diagnóstico: la forma de presentación clínica del HPT1º ha cambiado en los últimos años. La descripción clásica de litiasis renal, dolores óseos y 

musculares,  deformidades esqueléticas, osteoporosis y osteítis fibroquística, síntomas gastrointestinales y psiquiátricos, no se encuentra en la actualidad 

con mucha frecuencia (FOTO 2 y 3).[2, 8, 9] Hoy en día, los pacientes se presentan frecuentemente con alteraciones en el laboratorio y con cuadros 

asintomáticos. Raramente puede encontrarse crisis hipercalcémica, que es un 

cuadro clínico grave, generalmente con calcemias mayores a 15 mg/dl, como 

las encontradas en el cáncer de paratiroides.[15, 18, 22] Se manifiesta con anorexia, naúseas, vómitos y síndrome confusional, que puede llegar al coma. 
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Si bien en la actualidad las manifestaciones clínicas son infrecuentes, es 

habitual detectar compromiso óseo y renal en los estudios dirigidos 

(densitometría ósea y ecografía renal). La pérdida de masa ósea se evidencia 

principalmente en regiones de hueso cortical (como el antebrazo o el cuello 

femoral). No obstante, se describe compromiso también del hueso trabecular 

(vértebras)  (FOTO  4).  Estudios retrospectivos muestran que la incidencia de fracturas en HPT1º está incrementada, para ambos tipos de hueso. A nivel 

renal, puede objetivarse hipercalciuria, nefrolitiasis y nefrocalcinosis. Existen estudios que relacionan el HPT1º y diversas manifestaciones cardiovasculares 

(hipertensión arterial, calcificaciones valvulares, etc). Hasta el 80 % de los pacientes revelan presentar síntomas inespecíficos como depresión, fatiga, 

debilidad y falta de atención, que por ser de instalación lenta e insidiosa, muy difíciles de cuantificar y de atribuir al HPT1º, no son considerados al momento del diagnóstico. Es posible que al menos un subgrupo de pacientes presente 

mejoría de estos síntomas luego de la cirugía. 

Si bien la historia natural del HPT1º sugiere que la mayoría de los pacientes 

evidenciarán enfermedad estable, hasta un tercio de los casos presentará a 

los 15 años de evolución compromiso de algún órgano blanco (hueso o riñón 

principalmente). Por lo tanto, es necesario evaluar periódicamente a estos 

pacientes. 

FOTO 2                                                                                                  FOTO 3 

FOTO 2. TUMORES PARDOS EN CUERPO DEL FÉMUR (BILATERAL) 

FOTO 3. RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR CON TUMORES PARDOS EN LA TIBIA 
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El diagnóstico del HPT1º es bioquímico, y se realiza con la demostración de 

hipercalcemia (calcio total e iónico) y aumento de la PTH molécula intacta 

(PTHi), en presencia de función renal normal y niveles suficientes de vitamina D. De todas maneras, existe una entidad denominada HPT1º normocalcémico, 

donde coexisten niveles altos de PTHi con cifras normales de calcio, en 

ausencia de una causa detectable que pueda explicar la secreción anormal de 

PTH.[2, 3, 6, 17] 

Los diagnósticos diferenciales a considerar son todos aquellos que cursan 

con hipercalcemia. Entre ellos se encuentran la hipercalcemia tumoral, la 

relacionada con el uso de fármacos (tiazidas, litio, exceso de vitamina D), 

tirotoxicosis, sarcoidosis y enfermedad de Paget. En todos estos casos, los 

niveles de PTH se encuentran suprimidos. Los diagnósticos diferenciales de 

HPT1º normocalcémico incluyen la deficiencia de vitamina D, estados 

malabsortivos, deterioro de la función renal, hipercalciuria renal y uso crónico de bifosfonatos. 





FOTO 4. DENSITOMETRÍA ÓSEA QUE DEMUESTRA OSTEOPOROSIS SEVERA EN COLUMNA LUMBAR (Z-SCORE -2.3/T-SCORE -4.0 EN L2-L4) 



 Estudios de localización preoperatoria:  los estudios de localización 

paratiroidea no cumplen ningún rol en el diagnóstico del HPT1º. Sólo deben 

realizarse luego de confirmado el diagnóstico y decidido el tratamiento 
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quirúrgico, ya que su objetivo es auxiliar al cirujano en el plan o táctica 

quirúrgica.[2,  3,  4,  5,  6]  Básicamente, los estudios le permiten al cirujano definir preoperatoriamente si un paciente es candidato para realizar un abordaje 

selectivo o focal, unilateral o bilateral. Incluyen la ecografía, el centellograma con Tc-99 sestamibi (usualmente combinado con una tomografía computada de 

emisión monofotónica o SPECT), la tomografía computada de cuatro 

dimensiones (TC4D), la resonancia magnética nuclear (RMN) con contraste 

endovenoso con gadolinio,y la tomografía por emisión de positrones (PET) con 

18.Fluoro-colina (18.F.colina PET), fusionada con TC (18.F.colina PET-TC). El 

protocolo actual más utilizado es la combinación de ecografía + sestamibi 

(considerados estudios de primera línea), aunque otras combinaciones 

también pueden ser usadas.[2, 3, 4, 7] 

La ecografía es el método de localización más económico y más usado, y 

posee una sensibilidad entre 49-89 %, y una especificidad del orden del 50-

75 %  (FOTO  5  y  6).[2,  4,  17]  Como desventajas cabe aclarar que es un método operador dependiente y que no es útil para adenomas ectópicos 

retrotraqueales, retroesofágicos (posteriores) y mediastínicos. 

El centellograma con Tc-99 sestamibi posee una sensibilidad de 44-88 % y 

una especificidad cercana al 90 %, con un 5-8 % de falsos positivos debidos en general a nódulos tiroideos (FOTO 7 y 8).[4, 11] Es muy útil en el diagnóstico de adenomas ectópicos como por ejemplo los  mediastínicos, aunque su 

sensibilidad es limitada en enfermedad multiglandular (30-44 %). El agregado 

de una tomografía computada de emisión monofotónica (SPECT) al sestamibi y 

la fusión con TC (sestamibi-SPECT.TC) permite mejorar la performance para 

localizar glándulas paratiroides, combinando un estudio funcional con uno 

anatómico (FOTO 9, 10 y 11).[4] 

La TC4D toma imágenes sin contraste, en fase arterial y en fase venosa, y le 

agrega una cuarta dimensión que es el tiempo (fase arterial 30 segundos 

después y fase venosa 60 segundos después de la inyección de contraste 

endovenoso). La sensibilidad es mejor al sestamibi y la ecografía (67-89 %), y predice enfermedad multiglandular mejor que el sestamibi, aunque no es un 
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método muy utilizado en nuestro medio  (generalmente considerado de 

segunda línea).[4] 

La RMN es considerada un estudio de segunda línea, y tiene como 

principales indicaciones: 1) resultados negativos con combinación de ecografía y  sestamibi, 2) adenomas ectópicos y 3) persistencias o recidivas  (FOTO  12  y 13).[4, 8] 

En los últimos años, el 18 F.colina.PET  ha demostrado ser un estudio de 

gran sensibilidad para localizar tejido paratiroideo hiperfuncionante. Su 

indicación está recomendada en casos en que los estudios convencionales no 

localizan la enfermedad, y en pacientes en plan de reoperación.[4, 7] Su uso no se termina de generalizar en nuestro medio por su alto costo (FOTO 14, 15 y 16). 

Los métodos invasivos (angiografía y dosaje de PTHi por cateterismo 

venoso) se reservan para casos complejos de persistencias o recurrencias. 

Actualmente están en desuso. 









FOTO 5                                                                                 FOTO 6 

FOTO 5. ECOGRAFÍA DE UN ADENOMA DE GLÁNDULA PARATIROIDES 

FOTO 6. ECOGRAFÍA DE ADENOMA DE GLÁNDULA PARATIROIDES DERECHA INFERIOR (PARATRAQUEAL 

DERECHO) EN CONTACTO CON LA VENA YUGULAR INTERNA 
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FOTO 7                                                                                                FOTO 8 

FOTO 7. CENTELLOGRAMA CON TC-99 SESTAMIBI. IMAGEN PRECOZ DONDE SE OBSERVA HIPERCAPTACIÓN 

EN TOPOGRAFÍA DE INFERIOR IZQUIERDA GLÁNDULA PARATIROIDES 

FOTO 8. MISMO ESTUDIO, IMAGEN TARDÍA A LAS 4 HORAS, A LOS 15 MINUTOS, CON HIPERCAPTACIÓN 

DE TIROIDES Y PARATIROIDES INFERIOR IZQUIERDA, COMPATIBLE CON ADENOMA 





FOTO 9, 10 Y 11. SPECT-TC CON DETECCIÓN DE ADENOMA IZQUIERDO INFERIOR (CORTES AXIAL, CORONAL Y SAGITAL) FOTO 12                                                                                    FOTO 13 
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FOTO 12. RMN CON CONTRASTE ENDOVENOSO (EV). LOCALIZACIÓN DE ADENOMA DERECHO INFERIOR 

FOTO 13. RMN CON CONTRASTE EV Y LOCALIZACIÓN DE ADENOMA PARATIROIDEO MEDIASTINAL 

SUPERIOR (INTRATÍMICO) 





FOTO 14. 18F.COLINA PET.TC EN PACIENTE CON HPT1 CON ECOGRAFÍA Y SESTAMIBI NEGATIVOS. 

ADENOMA MEDIASTINAL PARATRAQUEAL/PARAESOFÁGICO DERECHO 











FOTO 15. 18F.COLINA PET.TC EN PACIENTE CON HPT1 PERSISTENTE, CON ECOGRAFÍA Y SESTAMIBI NEGATIVOS. ADENOMA MEDIASTINALPARATRAQUEAL IZQUIERDO (LOCALIZACIÓN INTRATÍMICA INTRAOPERATORIA) 
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FOTO 16. 18F.COLINA PET.TC EN PACIENTE CON HPT1 CON ECOGRAFÍA Y SESTAMIBI NEGATIVOS. 

ADENOMA MEDIASTINAL PARACARDÍACO DERECHO (RESUELTO MEDIANTE ABORDAJE POR CIRUGÍA TORÁCICA VIDEOASISTIDA) 



Menos del 1 % de los HPT1º son causados por carcinoma paratiroideo. Esta 

patología se encuentra en pacientes aproximadamente una década más 

jóvenes que en los diagnosticados con HPT1º por etiología benigna y afecta de 

modo similar a ambos sexos. Característicamente se presentan con un cuadro 

clínico de hipercalcemia severa (frecuentemente con niveles superiores a 14 

mg/dl), con marcado compromiso óseo y renal. Los niveles de PTHi son 

habitualmente muy elevados (hasta diez veces por encima del valor normal), y 

en más de 50 % de los pacientes existe una masa cervical palpable. Esta 

presentación clínica debe alertar siempre sobre la posibilidad de un cáncer.[15, 18, 22] 

 Tratamiento 

 Quirúrgico 

El tratamiento definitivo es quirúrgico. Está indicado  en todos aquellos 

pacientes sintomáticos, cualquiera sea su manifestación. Las indicaciones 

quirúrgicas en HPT1º asintomático no han sufrido modificaciones en los 

últimos años. Actualmente, se continúan utilizando las recomendaciones del 

4º  Workshop Internacional para el manejo del hiperparatiroidismo 

asintomático (CUADRO 1).[2, 3, 6, 17] 
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CUADRO 1. INDICACIONES QUIRÚRGICAS EN HPT1º ASINTOMÁTICO 

 Edad < 50 años 

 Calcemia igual o mayor a 1 mg/dl por encima de los límites normales 

 T-score < -2,5 desvíos standard en la densitometría ósea a nivel de columna lumbar, cadera, cuello del fémur y/o tercio distal del radio, o fractura 

vertebral constatada por cualquier método de imágenes 

 Calciuria > 400 mg/dl en orina de 24 h, riesgo aumentado de nefrolitiasis por análisis bioquímico de litiasis,  clearence de creatinina < 60 ml/min Los pacientes que no cumplen los criterios quirúrgicos pueden ser 

monitoreados y eventualmente recibir tratamiento médico. No obstante, debe 

recordarse que el único tratamiento curativo del HPT1º es el quirúrgico, por lo que aún en sujetos asintomáticos que no cumplen con los criterios 

quirúrgicos, la cirugía siempre es una opción. Existen casos individuales en los que puede objetivarse un beneficio de la cirugía (por ejemplo, la mejoría de la calidad de vida,de síntomas neurocognitivos, desempeño físico, etc.).[2, 3] 

Una vez efectivizada la indicación quirúrgica, la táctica operatoria 

dependerá de la etiología del HPT1º, es decir, si es una enfermedad 

uniglandular como en el caso  del adenoma (aunque en hasta un 4-5 % 

pueden encontrarse adenomas dobles o múltiples), o una enfermedad 

multiglandular, como en las hiperplasias.[1, 3, 5, 8, 14] La diferencia principal radica en el hecho de que en la patología multiglandular la exploración bilateral del cuello es obligatoria, pero en el caso de un adenoma único una exploración 

selectiva o focal, también llamada paratiroidectomía mini-invasiva (en inglés, minimally invasive parathyroidectomy o MIP) o unilateral, sería suficiente para realizar la paratiroidectomía (FOTO 17 a 20).[1, 5] Si bien esto es cierto, como los estudios  de localización preoperatoria no son 100 % eficaces, la exploración 

focal y la unilateral tienen como desventaja una incidencia de persistencias o recurrencias mayor que la bilateral y como ventaja, menores complicaciones 

específicas.  En contrapartida, la exploración bilateral se asocia a un mejor 
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control del HPT, pero a una incidencia mayor de complicaciones específicas 

comoparálisis recurrencial, hipoparatiroidismo y hemorragias.  Por estas 

razones, es fundamental complementar los métodos diagnósticos de 

localización preoperatoria, con la experiencia del cirujano de cabeza y cuello interveniente y con métodos de localización intraoperatorios.[2, 5, 8, 14] A pesar de lo expuesto, existen cirujanos que exploran ambos lados del cuello en forma 

sistemática y otros, que practican la exploración focal o la unilateral, basados en la ecografía, el MIBI y la confirmación histológica en la biopsia 

intraoperatoria de una glándula normal, además del adenoma resecado.Un 

protocolo ampliamente utilizado desde hace ya algunos años por la Sociedad 

Europea de Cirujanos Endocrinos,[1]  propone realizar exploración focal (MIP) 

cuando la ecografía y el sestamibi son concordantes; exploración unilateral 

cuando un estudio es positivo y el otro negativo, y exploración bilateral 

cuando ambos estudios son negativos o cuando son discordantes (marcan 

enfermedad en diferentes lados del cuello).  Todos estos enfoques deben 

complementarse con utilización de PTHi rápida intraoperatoria.[1, 3, 8, 14] 









FOTO 17 Y 18. PARATIROIDECTOMÍA POR ABORDAJE FOCAL O MINI-INVASIVO (MIP) POR MINI-INCISIÓN 

DE 3 CM DE LONGITUD 
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FOTO 19                                                         FOTO 20 

FOTO 19. ABORDAJE UNILATERAL (PARATIROIDECTOMÍA IZQUIERDA INFERIOR) 

FOTO 20. PEDÍCULO ARTERIO-VENOSO DEL ADENOMA




 Estudios de localización intraoperatorios: uno de ellos, ya prácticamente en desuso, es la infusión de azul de metileno en la inducción anestésica a razón 

de 0,7 ml/kg/peso. El azul de metileno (al igual que el Tc-99 sestamibi) es un catión lipofílico captado por avidez por las mitocondrias de las glándulas 

paratiroides, por lo que se lo ha usado, con resultados variables, 

paracolorearlas durante la cirugía. La glándula tiroides también se colorea, 

pero a diferencia de las paratiroides, el azul no es retenido durante mucho 

tiempo, por lo que se la coloración se «lava» rápidamente (FOTO 21). 

Otro método de localización intraoperatorio es la cirugía radioguiada, 

donde se inyecta Tc-99 sestamibi dos horas antes del comienzo de la cirugía, y durante la misma se intenta la localización de la glándula patológica 

utilizando una sonda  gamma probe (FOTO 22). Luego de que el adenoma fue resecado, el  gamma probe mide la relación entre la radioactividad de la pieza resecada, y la radioactividad residual en el lecho quirúrgico (la del lecho debe ser inferior al 5 % de la medida en la glándula resecada).[14, 16] 
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FOTO 21                                                                                       FOTO 22 

FOTO 21. TINCIÓN CON AZUL DE METILENO DE UN ADENOMA DE PARATIROIDES (LA TIROIDES YA SE HA 

«LAVADO») DE  GAMMA PROBE EN UN HPT1º RECURRENTE 

FOTO 22. PARATIROIDECTOMÍA RADIOGUIADA CON USO 



Sin lugar a dudas, la innovación más significativa en este campo ha sido la 

posibilidad de realizar un dosaje o monitoreo de PTHi en forma rápida en el 

intraoperatorio.[2, 3, 5, 8, 11, 14, 16] Esto es posible dado que la vida media de la PTHi es muy corta (3-5 minutos). Si bien estrictamente hablando no es un estudio 

de localización, es un método que permite confirmar la adecuada resección de 

todas las glándulas hiperfuncionantes, y predecir el éxito del procedimiento. 

Consiste en realizar determinaciones de PTHi en sangre periférica preincisión 

de piel (basal), a los 10-15 minutos de resecadas todas las glándulas 

patológicas y 3-4 horas luego de la resección. El éxito de la paratiroidectomía se define como un descenso mayor al 50 % del nivel de PTHi preincisión en la 

determinación realizada a los 10-15 minutos de removidas todas las glándulas 

hiperfuncionantes (criterio de Miami o de Irvin),[11] con la aclaración de que el nivel de PTHi debería además, caer dentro del rango de normalidad (15-65 

pg/ml). Si se cumple este requisito, la cirugía se puede dar por finalizada, con una probabilidad de curación > al 95 %. Si a pesar de la resección de una 

glándula patológica los valores de PTHi no caen a menos del 50 % de la 

PTHibasal, habrá que proseguir primero con la exploración homolateral en 

busca de una enfermedad de dos glándulas (adenoma doble), y muchas veces 
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continuar con la exploración contralateral para descartar una hiperplasia 

glandular (enfermedad multiglandular).[5, 11, 14, 16] 

Ante la sospecha de un cáncer de paratiroides, debe efectuarse resección 

quirúrgica en bloque,  incluyendo el lóbulo tiroideo homolateral y la 

exploración  o linfadenectomía  del compartimiento central (niveles 

ganglionares VI y VII), con verificación de la normalización de los niveles 

intraoperatorios de PTHi. El carcinoma de paratiroides presenta habitualmente 

recurrencias locorregionales, y con menor frecuencia metástasis a distancia 

(principalmente en pulmón). La morbilidad está ocasionada 

predominantemente por la hipercalcemia, más que por el volumen tumoral.[15, 

22] 

En el caso del HPT1º por hiperplasia, el tratamiento quirúrgico a realizar 

será similar al tratamiento de las formas secundaria y terciaria. Las opciones quirúrgicas son: 1) paratiroidectomía subtotal 3 ½, 2) paratiroidectomía total con implante, y 3) paratiroidectomía total sin implante. Estos procedimientos 

serán abordados en profundidad en el tratamiento quirúrgico de los HPT2º e 

HPT3º. 

La curación luego de la paratiroidectomía se define como normocalcemia 

luego de los 6 meses de la cirugía.[2, 3, 6, 17] 

 Médico 

En pacientes en los que no se indica la cirugía, se recomienda no restringir 

la ingesta de calcio y mantener niveles adecuados de 25 (OH)2 vitamina D. Los 

bifosfonatos por vía oral evidenciaron un efecto positivo en la densidad 

mineral ósea de columna y cadera en estos pacientes, aunque el riesgo de 

fractura no fue evaluado. El cinacalcet, un calcimimético  (modulador 

alostérico del receptor sensor de calcio), fue efectivo para reducir los niveles de calcemia; no obstante, no mostró beneficio a nivel de la densidad mineral 

ósea.[17] 
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 Hiperparatiroidismo secundario (HPT2º) 

 Definición: enfermedad caracterizada por un exceso en la secreción de PTH, como respuesta a un nivel persistentemente bajo de calcio iónico plasmático. 

 Etiología: la causa más frecuente (> 90 %) es la insuficiencia renal crónica (IRC), por lo que frecuentemente se denomina al HPT2º como HPT renal. Otras 

causas menos frecuentes son osteomalacia, hipovitaminosis D y síndromes de 

malabsorción.[19, 20, 21] 

 Fisiopatología: el conocimiento de la fisiopatología de la IRC evolucionó en los últimos años. Clásicamente se atribuía un rol central a lahiperfosfatemia, secundaria a una reducción en la excreción renal. Asimismo, está disminuida 

la conversión renal del 25-hidroxicolecalciferol a su molécula activa 1,25 (OH)2 

vitamina D lo que determina una disminución en la absorción intestinal  de 

calcio, que lleva a hipocalcemia. La hiperfosfatemia, la hipocalcemia y el 

déficit de vitamina D ocasionan a un aumento de la producción de PTH por 

hiperplasia glandular.[13]  En la actualidad, se identifican alteraciones que 

ocurren en forma aún más precoz que las alteraciones del calcio, fósforo y 

PTH durante el deterioro de la función renal, que incluyen aumento de FGF 23 

(factor de crecimiento fibroblástico 23), disminución de su correceptor (klotho) y calcificaciones vasculares. El FGF23 reduce la reabsorción renal de fosfato y la síntesis de calcitriol, lo que inicialmente tiende a reducir las 

concentraciones séricas de fosfato. Los mayores niveles de FGF23 se asocian a 

mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y mortalidad, probablemente por 

efectos relacionados con retención de sodio, sobrecarga de volumen, 

hipertensión e hipertrofia cardíaca.[25] 

 Diagnóstico: muchos pacientes con HPT2º son asintomáticos y sólo tienen anormalidades detectables en el laboratorio o estudios por imágenes. Con 

respecto  al laboratorio, presentan hipocalcemia o normocalcemia, 

hiperfosfatemia y niveles extremadamente altos de PTH. En este sentido, la 

hiperfosfatemia está implicada en el desarrollo de calcificaciones vasculares y se considera un factor de riesgo adicional de eventos cardiovasculares. 

Cuando el cuadro se vuelve sintomático, los pacientes presentan prurito, 
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dolores óseos, nefrolitiasis, pancreatitis, calcificaciones de partes blandas, fracturas patológicas, osteítis fibrosa quística (tumores pardos) y 

deformidades esqueléticas (FOTOS 23 y 24).[13, 19, 20] Los estudios por imágenes del cuello son normalmente innecesarios, ya que se trata de una enfermedad 

multiglandular por hiperplasia. No obstante, la ecografía, el sestamibi, la TC4D 

y la RMN, pueden ser útiles para la localización preoperatoria, especialmente 

en reoperaciones (HPT2º persistente o recurrente) y para descartar glándulas 

ectópicas.[13, 21] 









FOTO 23. TUMORES PARDOS MANDIBULARES EN HPT2º RENAL             FOTO 24. DEFORMIDAD ÓSEA CRANEOFACIAL 



 Tratamiento 

 Médico 

El manejo de los pacientes con HPT2º es predominantemente médico. Se 

trata de una patología compleja y que requiere un ajuste dinámico del 

tratamiento según el deterioro de la función renal y los parámetros de 

laboratorio. El principal objetivo es evitar al hiperfosfatemia, y para esto se emplean modificaciones dietarias, quelantes de fósforo y diálisis. Se 

recomienda que los pacientes con IRC restrinjan la ingesta de fósforo y 

proteínas. Existen diversos agentes que actúan como quelantes de fósforo 

(carbonato o acetato de calcio, sevelamer o lantano). Adicionalmente, se 

emplean vitamina D o diversos análogos (calcitriol, paricalcitriol, alfacalcidiol), 874 
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y calcimiméticos (cinacalcet, etelcalcetida), cuyas indicaciones varían según 

los parámetros de laboratorio.El objetivo final del tratamiento médico es 

contemporizar el cuadro clínico,hasta que el paciente pueda ser 

transplantado.[10, 20, 21] 

 Quirúrgico 

Los objetivos del tratamiento quirúrgico son el control de la enfermedad 

sintomática, disminuyendo lo máximo posible los riesgos de 

persistencia/recurrencia, y de hipoparatiroidismo definitivo. 

El tratamiento quirúrgico está indicado en las siguientes circunstancias 

(CUADRO 2).[13, 20, 21] 



CUADRO 2. INDICACIONES QUIRÚRGICAS EN HPT2º 

 HPT severo (PTHi>800 pg/ml) asociado a hipercalcemia y/o hiperfosfatemia 

refractarias al tratamiento médico 

 HPT severo asociado a:dolores óseos o signos radiológicos de compromiso 

óseo, y/o debilidad muscular inexplicable, y/o prurito intratable, y/o 

calcifilaxis  (vasculopatía urémica calcificante), y/o calcificaciones de partes blandas 

 HPT severo asintomático con PTHi>1000 pg/ml 



Básicamente, el tratamiento  quirúrgico puede resumirse en tres 

procedimientos o alternativas quirúrgicas: 

  Paratiroidectomía subtotal  (3 ½ o 3,5), que consiste en la resección de tres glándulas y media, dejando un fragmento bien vascularizado de la 

glándula de aspecto más normal  in situ, marcada con un clip de titanio. 

  Paratiroidectomíatotal con implante, que es la exéresis de las cuatro glándulas (o más si fuesen supernumerarias) y el implante de un 

fragmento en un bolsillo muscular de un músculo del antebrazo, hombro, 
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recto anterior del abdomen o grasa subcutáneasubxifoidea, preesternal o 

abdominal. 

  Paratiroidectomía total sin implante (exéresis de cuatro glándulas o más, sin implante), partiendo de la teoría de que la paratiroidectomía nunca 

es completa ya que existen glándulas supernumerarias o tejido 

paratiroideo heterotópico en alguna parte del cuello.[19, 20, 21] 

Indudablemente, el tratamiento quirúrgico debe ser considerado paliativo, 

ya que la persistencia de la insuficiencia renal puede provocar una hiperplasia del tejido paratiroideo conservado. Con la paratiroidectomía 3 ½ el riesgo de 

hipoparatiroidismo postquirúrgico es muy bajo, pero en el caso  de una 

recurrencia, se requerirá una nueva exploración por cervicotomía, con 

anestesia general, y con un riesgo más elevado de complicaciones quirúrgicas, 

como ocurre en todas las reexploraciones cervicales. Esto no sucede en el 

caso de la paratiroidectomía total con autoimplante, ya que en el caso de un 

HPT2º recurrente no será necesaria una reintervención cervical con anestesia 

general, sino una exploración ambulatoria con anestesia local en el sitio 

receptor del injerto (FOTO 25 a 28). 

En la paratiroidectomía total sin implante, el riesgo de recidiva es 

realmente muy bajo, por lo que se ha propuesto realizarla en aquellos 

pacientes que no son candidatos a transplante renal. Pero por otro lado, 

existe un riesgo un poco más elevado de hipoparatiroidismo permanente.[13, 20] 

Independientemente de la estrategia quirúrgica elegida, en todos los casos 

se debería realizar criopreservación de tejido paratiroideo, para poder 

solucionar un potencial hipoparatiroidismo postquirúrgico, aunque esta 

tecnología en nuestro medio no suele estar disponible.[13, 20, 21] 

En relación al monitoreo intraoperatorio con PTHi en el HPT2º, su aplicación 

es controvertida, ya que encarece los costos del procedimiento, y no evita 

tener que realizar un abordaje bilateral y la identificación de cómo mínimo 

cuatro glándulas hiperplásicas. Igualmente, se trata de un método útil para 

predecir la resección completa del tejido paratiroideo, cuando se produce un 

descenso mayor al 70-90 % del nivel de PTHi basal, en la determinación 
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realizada entre 10 y 20 minutos postrresección de todas las glándulas 

hiperplásicas.[10, 12, 19, 20] 









FOTO 25                                                                                              FOTO 26 







FOTO 27                                                                                              FOTO 28 

PARATIROIDECTOMÍA TOTAL CON POSTERIOR AUTOIMPLANTE EN PACIENTE CON HPT2º RENAL, DONDE 

SE EVIDENCIAN GLÁNDULA DERECHA INFERIOR (25), DERECHA SUPERIOR (26), IZQUIERDA SUPERIOR 

(27) E IZQUIERDA INFERIOR (28), RESPECTIVAMENTE 



 Hiperparatiroidismo terciario o HPT  persistente post-transplante renal 

 (HPT3º) 

 Definición: pacientes con HPT2º en los que a pesar de la resolución de la causa de hipocalcemia crónica (transplante renal), persiste una PTH elevada. 

 Fisiopatología: luego de la corrección de la insuficiencia renal crónica mediante un transplante renal, las paratiroides continúan con hipersecreción 

de PTH. Se postula una proliferación celular monoclonal (a diferencia de la 

proliferación policlonal del  HPT2º), resultado de una estimulación crónica 

sostenida del tejido paratiroideo por parte de un factor externo (por ejemplo, 877 
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insuficiencia renal crónica terminal de larga data). Los niveles de calcio iónico se normalizan, ya que las glándulas hiperplásicas  funcionan en forma 

autonómica. Clásicamente, el HPT3º es causado por hiperplasia focalizada o 

nodular, que puede ser asimétrica, pero además se han reportado casos de 

adenomas.[19, 20] 

 Diagnóstico: al igual que en el HPT2º, muchos pacientes son asintomáticos y en contraste con aquel, las anormalidades observables en el laboratorio son 

normo o hipercalcemia, hipofosfatemia y niveles levemente aumentados de 

PTHi.[19]  Los pacientes sintomáticos presentan dolores óseos, prurito, 

nefrolitiasis, pancreatitis, osteopenia y osteoporosis. 

 Tratamiento: es quirúrgico. El tratamiento médico no está indicado ya que no es curativo, y la mayoría de los pacientes son refractarios. Además, los 

pacientes están típicamente normocalcémicos por lo que no se benefician de 

suplementos de calcio. Las indicaciones quirúrgicas se resumen en el CUADRO 

3.[19, 26] 

CUADRO 3. INDICACIONES QUIRÚRGICAS EN HPT3º 

 Hipercalcemia severa (> 12 mg/dl) 

 Hipercalcemia persistente (> 11 mg/dl luego de 3 meses a 1 año del 

transplante) 

 Osteopenia severa 

 HPT sintomático (prurito, fatiga, dolores óseos, fracturas  patológicas, litiasis renal, úlcera péptica, etc.) 

 Deterioro de la función renal 



El tratamiento quirúrgico actual consiste en una paratiroidectomía selectiva 

o   target  de las glándulas patológicas. Consecuentemente, las alternativas quirúrgicas serán la paratiroidectomía subtotal 3 ½ o  total con implante o 

autoinjerto en las hiperplasias, o paratiroidectomía de menos glándulas en 
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caso de hiperplasias focalizadas o adenomas.[13]  El monitoreo con PTHi 

intraoperatoria ha demostrado ser de valorcuando se produce un descenso 

mayor al 90 % del nivel de PTHi basal, en la determinación realizada 10 a 20 

minutos postrresección de todas las glándulas patológicas.[10, 12, 19] 
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Tumores laterales del cuello 
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Generalidades 

El término  tumor lateral del cuello (TLC) abarca una  serie de patologías de diferentes orígenes y significado clínico, cuya única característica común es la de presentarse como un bulto en una región anatómica específica: la región lateral del cuello. Los límites de esta región son: 

 Hacia arriba, el borde inferior de la mandíbula. 

 Hacia abajo, las clavículas y el manubrio esternal. 

 Hacia los lados y atrás, el borde anterior de los 

músculos trapecios. 

 Hacia la línea media, la celda visceral del cuello. 

Debido a lo antedicho, las patologías de las estructuras centrales del cuello, que se encuentran dentro de la celda visceral (nódulos tiroideos,  por 

ejemplo), no se incluyen dentro de esta entidad clínica y no serán tratadas 

aquí. 

El origen de los tumores laterales del cuello  puede resumirse en cuatro 

grandes grupos: 

 De origen malformativo, anomalías congénitas 

 Procesos inflamatorios, agudos o crónicos 

 Neoplásico benigno 
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 Neoplásico maligno, que a su vez puede tratarse de un tumor primitivo o 

metastásico 

Es importante destacar que la presencia del tumor  puede estar 

acompañada de otros signos o síntomas locales, regionales o generales, por lo 

que se debe aclarar si el tumor es toda la enfermedad o sólo la parte más 

evidente de ella. 

El conocimiento de la frecuencia y formas con que se presentan estos 

tumores ayudan a la presunción diagnóstica, que permitirá la aplicación de 

los diferentes métodos de diagnóstico en forma correcta, para así llegar  al 

diagnóstico definitivo, que permitirá realizar el tratamiento correcto en tiempo y forma. 

Los tumores laterocervicales más frecuentes son: 

 Las  adenopatías, ya sean éstas inflamatorias o neoplásicas 

 Los  procesos neoplásicos primitivos, benignos o malignos 

 Las  malformaciones congénitas, con menor frecuencia 

La correcta anamnesis y un examen físico minucioso son fundamentales 

para la recolección de datos que dirigirán el resto del estudio de un paciente con un TLC. 

En cuanto al tiempo de evolución, un tumor lateral del cuello de días de 

evolución, hace sospechar una patología inflamatoria; mientras que una 

evolución de años orienta hacia una patología congénita. Los de semanas o 

meses presuponen un proceso neoplásico. 

 Dolor: su aparición es temprana o incluso previa a la aparición del tumor en los procesos inflamatorios, mientras que es tardía en los procesos 

neoformativos. Por lo general está ausente en los procesos congénitos 

(excepto cuando cursan complicaciones infecciosas). 

El antecedente de consumo de alcohol y tabaco, juntos o por separado 

debe hacer sospechar una patología maligna.[1] 
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En las patologías inflamatorias e infecciosas puede detectarse mediante el 

interrogatorio o el examen físico, el antecedente de exposición, la presencia 

de fiebre, signos locales de inflamación o puerta de entrada. 

La presencia de fiebre leve, pérdida de peso, prurito, adenomegalias en 

otras localizaciones hace sospechar la presencia de un linfoma. 

Para recordar la frecuencia del origen de un TLC y enfocar su estudio 

resulta muy útil el clásico esquema de SKANDALAKIS. 







Por lo tanto, en un adulto de más de 40 años, fumador, bebedor, con un TLC 

poco doloroso y de instalación progresiva, la etiología más probable es una 

adenopatía metastásica de un tumor primario de la cabeza y el cuello. 

En cuanto al examen físico, debe ser riguroso y orientado en dos niveles:  

-  el área específica de la cabeza y el cuello; 

-  el resto del organismo. 

El examen físico completo permite identificar tumores primarios infra-

claviculares, manifestaciones a distancia de la enfermedad, concurrencia de 

dos enfermedades distintas, tumores sincrónicos, adenomegalias de otras 

localizaciones, hepato o esplenomegalia, lesiones cutáneas, etc. 

El examen dirigido al área de la cabeza y el cuello consiste en la 

visualización directa o indirecta de toda el área accesible de la mucosa 
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aerodigestiva superior, cuero cabelludo y la palpación del cuello, comparando 

ambos lados y con especial énfasis en la celda visceral. 

El examen mediante el uso de fibroscopios permite estudiar las zonas no 

accesibles a la visión directa (fosas nasales, senos paranasales, rinofaringe), evaluar la extensión tumoral y la movilidad de las cuerdas vocales. Esto puede realizarse mediante anestesia local, sedación o bajo anestesia general, lo que permite tomar muestras para biopsia y la palpación del paciente en ausencia 

de reflejos y dolor. 

Si se encuentra una lesión o zona sospechosa se debe proceder a la toma 

de una biopsia. El estudio citológico del material obtenido mediante la 

punción-aspiración con aguja fina (PAAF) de la lesión puede orientar el 

diagnóstico, o confirmar la sospecha clínica, lo que permite optimizar el uso 

de recursos y el tiempo, para lograr el tratamiento adecuado de la patología. 



Tumores y fístulas congénitas del cuello 

Las anomalías congénitas del cuello se originan por la persistencia de 

estructuras embrionarias que dan origen a los distintos órganos y tejidos del 

organismo, pero que normalmente no están presentes en el nacimiento. Por lo 

tanto no se trata de proliferaciones neoplásicas sino de alteraciones del 

desarrollo y por su curso habitualmente benigno e indolente no se ahondará 

en el tema sino que se mencionarán las características fundamentales de los 

más frecuentes. 

 Anomalías originadas en los arcos branquiales 

Son mucho menos frecuentes que las adenopatías. Son más frecuentes en 

los varones y suelen presentarse en la primera década de la vida, aunque 

pueden aparecer a cualquier edad. El segundo arco branquial es el 

responsable de casi el 90 % de las lesiones y se presentan como fístulas en 

los niños pequeños y como quistes en la segunda infancia y adolescencia.[6] 

Estas fístulas, senos o quistes suelen ubicarse por delante del borde anterior del esternocleidomastoideo, en su tercio medio o inferior. 
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La sintomatología más frecuente es la presencia del TLC, de crecimiento 

progresivo, con escasas molestias y que aparece luego de algún proceso 

infeccioso de las vías aéreas superiores y que alterna períodos de crecimiento con otros de regresión espontánea o por el uso de antibióticos. 

A la palpación se presentan renitentes e indoloros (en ausencia de 

inflamación). 

El diagnóstico es eminentemente clínico, pero puede apoyarse en la 

radiografía, ecografía o TAC. La PAAF es prácticamente concluyente al obtener 

líquido con cristales de colesterol y células epiteliales descamadas. 





RADIOGRAFÍA CERVICAL DE PERFIL EN LA QUE SE OBSERVA LA IMAGEN RADIOLÚCIDA DE UN QUISTE 

BRANQUIAL 



El tratamiento de estas lesiones es quirúrgico y está indicado ante el 

aumento del tamaño, infección recurrente, duda diagnóstica o sospecha de 

malignización[5] (esta eventualidad es posible debido al revestimiento epitelial de los quistes, pero es tan remota que ante su presencia debe pensarse 

siempre que el tumor en cuestión es una metástasis quística de un primario 

no hallado y tratarla como tal). 

 Higromas quísticos 

También conocidos como linfagiomas quísticos o quistes serosos 

congénitos, su formación se debe a la persistencia de elementos vestigiales 
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del sistema linfático y se presentan con mayor frecuencia en el área de la 

cabeza y el cuello. Cerca del 90 % son diagnosticados antes de los dos años de edad.[4] 

Se presentan como tumores blandos, fluctuantes, indoloros, fijos en 

profundidad pero no a la piel que desliza libremente. Se ubican con mayor 

frecuencia en la fosa supraclavicular y del lado izquierdo. 

La ecografía y la tomografía pueden ser de  utilidad diagnóstica, pero el 

método de elección es la RMN. 

Se los puede clasificar de acuerdo al tamaño en micro o macro-quísticos (< 

o > a 1 cm) o teniendo en cuenta su localización y grado de afectación. DE 

SERRES y col. propusieron una clasificación en cinco estadios:[3] 

Estadio 1: infrahioideo unilateral 

Estadio 2: suprahioideo unilateral 

Estadio 3: supra e infrahioideo unilateral 

Estadio 4: suprahioideo bilateral 

Estadio 5: supra e infrahioideo bilateral 

En cuanto al tratamiento existen tres alternativas posibles: la resección 

quirúrgica, la inyección de agentes esclerosantes y la observación. 



Adenopatías cervicales 

Las adenopatías pueden ser de dos orígenes:  inflamatorias o  neoplásicas. 

 Adenopatías inflamatorias 

Las adenopatías inflamatorias, en especial las agudas, son mucho más 

frecuentes que las neoplásicas pero debido a su evolución favorable en forma 

espontánea o con tratamiento, no deben ser consideradas dentro de los TLC, o 

sólo lo serán aquellas que pasen a una cronificación luego de un período 

agudo.   
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En cuanto a las adenopatías inflamatorias crónicas, no se deben olvidar las 

de origen tuberculoso debido a la alta incidencia en nuestro medio. Estas 

asientan preferentemente en las cadenas espinal o carotidea. Merecen 

también mención las adenopatías vinculadas a la infección por HIV. Los 

pacientes portadores de este virus pueden presentar adenopatías en los 

diferentes períodos de la enfermedad. Las adenopatías suelen ser cervicales, 

occipitales y axilares. En la mayoría de los pacientes (70 %), las adenopatías evolucionan a la cronicidad y constituyen el síndrome de adenopatías 

generalizadas persistentes. Este síndrome se define como adenopatías en dos 

o más localizaciones extra-inguinales, de causa no aclarada, por un mínimo de 

tres a seis meses. En la mayoría de estos pacientes no se requiere ningún 

procedimiento diagnóstico y se pueden manejar empíricamente. 

A medida que evoluciona la infección por HIV los pacientes pueden 

presentar múltiples infecciones oportunistas y neoplasias, muchas de las 

cuales pueden comprometer los ganglios linfáticos. Por lo tanto los 

diagnósticos diferenciales en un paciente HIV positivo con adenopatías es muy 

amplia, siendo las más frecuentes: la tuberculosis, micobacterias atípicas, 

sífilis, linfomas, sarcoma de Kaposi, bartonelosis. La mayoría de los autores 

recomienda un procedimiento diagnóstico cuando está presente alguno de los 

siguientes elementos: marcados signos y síntomas constitucionales, 

adenopatías localizadas, adenopatías desproporcionadamente grandes, 

adenopatías mediastinales, masa voluminosa a nivel abdominal, citopenia o 

eritrosedimentación acelerada de causa no aclarada, adenopatías con signos 

de flogosis. 

La PAAF es el procedimiento diagnóstico de elección, pudiendo realizar 

análisis citológico y bacteriológico para gérmenes comunes, BAAR y hongos. Si 

los resultados son negativos, o sugestivos de linfoma puede realizarse una 

biopsia abierta.[8] 

El siguiente algoritmo resume lo anteriormente descripto: 
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 Adenopatías neoplásicas 

Como fue descripto con anterioridad las adenopatías neoplásicas pueden 

ser primarias o metastásicas. 

 Adenopatías primarias 

Son las que constituyen el asiento de las enfermedades linfoproliferativas 

malignas, que suelen encontrarse dentro del contexto de la  enfermedad 

general, pero muchas veces la presencia de una o dos adenopatías cervicales 

constituye el inicio o la única o más evidente manifestación de la enfermedad.   

La PAAF orientará el diagnóstico y la biopsia quirúrgica (hecha en 

condiciones particulares) permitirá tipificar correctamente la enfermedad. 

 Adenopatías metastásicas 

En los pacientes entre los 50 y 60 años, constituyen el grupo más frecuente 

de los tumores laterales de cuello. Esto siempre debe ser tenido en cuenta, 

sobre todo cuando media el antecedente de consumo de alcohol y tabaco. 

Los grupos linfáticos del cuello drenan el cuero cabelludo, la piel del área 

de la cabeza y cuello, la mucosa del tracto aerodigestivo superior, las 

glándulas salivales y la glándula tiroides, en forma específica, predecible y 

secuencial en los distintos grupos ganglionares. Por lo tanto la ubicación de 

una adenopatía sugiere en principio dónde puede estar ubicado el tumor 
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primario, pero debe recordarse que existe una superposición en el área de 

drenaje de distintas localizaciones. Es importante entender entonces esta 

diseminación linfática a los distintos grupos ganglionares y describirlas como 

«niveles» más que como grupos ganglionares anatómicos. 

La terminología para categorizar los grupos ganglionares del cuello fue 

originalmente descripta en el Memorial Sloan-Kettering Cancer Center, Nueva 

York (Estados Unidos), que es ampliamente aceptada. Ésta divide al cuello en 

cinco regiones ganglionares a cada lado. Una sexta región, el compartimiento 

central, fue agregada después (FIGURA 1).[10] 









FIGURA 1. ESQUEMA QUE MUESTRA LOS NIVELES Y SUBNIVELES GANGLIONARES DEL CUELLO 



Estudios retrospectivos han documentado los patrones de diseminación de 

los cánceres de varios sitios primarios de la cabeza y el cuello a los ganglios linfáticos del cuello (TABLA 1). 
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Debe recordarse que más del 80 % de las adenopatías metastásicas del 

cuello tienen origen en tumores primarios de la cabeza y el cuello. El resto 

(menos del 15 %) tienen su origen en primarios infra claviculares, de ubicación más frecuente en el pulmón, seguida por el aparato digestivo (estómago, 

colon, esófago, páncreas) y el urogenital. 

El riesgo de metástasis ganglionar depende de varios factores relacionados 

con el tumor primario, como su ubicación, tamaño, estadio del T, grado 

histológico. El riesgo de metástasis aumenta desde la zona anterior a la 

posterior del tracto aerodigestivo superior: labio (10 %), lengua (25 %), encía (30 %), piso de boca (40 %), orofaringe (55 %), hipofaringe (65 %). Los tumores endofíticos y con gran espesor (lengua y piso de la boca) tienen más 

posibilidad de metastatizar. 

Así, excluyendo la piel, la mayoría de los tumores de la cabeza y cuello se 

originan en la mucosa de la vía aerodigestiva superior (la cavidad oral y, 

dentro de ésta con mayor frecuencia la lengua, es responsable de alrededor 

del 75 % de las adenopatías cervicales) y su histología corresponde a 

carcinomas espinocelulares con mayor o menor grado de diferenciación. 

Los adenocarcinomas son raros y en general hay que pensar en un origen 

salival para las localizaciones cervicales altas, o bien de un órgano infra 

clavicular para aquellas adenopatías que se ubican en la fosa supraclavicular 

(ganglio de Virchow-Troisier).[9] 

En la mayoría de estos pacientes (más del 90 %) el examen físico 

sistemático y meticuloso, que incluye las endoscopías, acompañado por los 

métodos complementarios de diagnóstico, pondrá de manifiesto el sitio del 

tumor primario responsable de la metástasis cervical. 

El tratamiento de esta metástasis deberá ser considerado en conjunto con 

el del tumor primario. Sin embargo, entre el 1 y 5 % de los casos, no es posible evidenciar este último dentro de un plazo útil para su estudio, que no debe 

exceder las cuatro semanas.[7,  11]  Llegado este punto, deberá considerarse al enfermo como portador de un tumor primitivo no hallado y efectuar el 

tratamiento. 
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Finalmente, debe realizarse la PAAF de las adenopatías cervicales 

sospechosas. La PAAF es preferida a la biopsia abierta por la facilidad del 

procedimiento, menor morbilidad y menor probabilidad de siembra tumoral a 

través del trayecto de punción. 

La biopsia quirúrgica de una adenopatía, sin una adecuada justificación 

basada en el conocimiento acabado del manejo de estos pacientes, debe ser 

considerada como una mala práctica, ya que puede complicar el tratamiento y 

disminuir las posibilidades de curación. En los casos en que esté justificada, debe seguirse una sistemática que asegure las mejores posibilidades 

diagnósticas con un mínimo de morbilidad. Para ello, no debe subestimarse la 

importancia del procedimiento y en casos considerados difíciles, pacientes 

muy doloridos o por vecindad de estructuras nobles, evaluar la posibilidad de 

realizar el procedimiento bajo anestesia general. 

En cuanto a la incisión no debe olvidarse que estos pacientes son posibles 

candidatos a una linfadenectomia radical, por lo tanto, ésta debe emplazarse 

de tal manera que pueda ser incluida dentro del trazado de una incisión 

adecuada para esta cirugía, y que no obligue a realizar colgajos poco 

vascularizados que los exponga a una posterior dehiscencia. La extirpación de 

la lesión debe ser completa de ser posible, y si no, debe realizarse una biopsia en cuña, aplicando en ambos casos, una técnica meticulosa para evitar 

complicaciones que pudieran dificultar o retrasar el tratamiento posterior. 

Debe asegurarse que el material obtenido sea suficiente mediante el empleo 

de la biopsia por congelación con el patólogo en quirófano. 

 

Metástasis cervical de tumor primitivo no hallado 

En más del 95 % de los pacientes con metástasis cervicales, se identifica el 

tumor primario a través del examen físico riguroso, pan-endoscopías con 

biopsias de los sitios sospechosos, TAC, RMN o más recientemente con el uso 

del 18 FDG PET/TC. Los restantes casos (1 al 5 %) se definen como tumores 

primitivos no hallados (TPNH). 
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La falla en la detección del primario podría explicarse por regresión 

espontánea, destrucción del primario mediada por inmuno-moduladores, 

crecimiento más veloz de las metástasis ganglionares o desprendimiento de 

un carcinoma necrótico.[7, 11]  La estirpe histológica más frecuente es el 

carcinoma escamoso, seguido del adenocarcinoma, carcinomas 

indiferenciados y otros. El área ganglionar más frecuentemente afectada es el 

nivel II, seguido del nivel III. El tamaño ganglionar promedio es de 5 cm, con mayoría de N2. La edad media al diagnóstico oscila entre los 55 y 65 años con 

predominancia en los varones.[2] 

El tratamiento de elección de este grupo de pacientes no está definido. La 

cirugía continúa siendo el punto más importante en el manejo de los TPNH. El 

vaciamiento cervical radical modificado (o el radical clásico de ser necesario) es ampliamente aceptado (no así los selectivos) ya que no existe un patrón de 

diseminación ganglionar en un TPNH.[11] La radioterapia postoperatoria es otro punto de debate. Algunos autores recomiendan irradiar toda la mucosa 

aerodigestiva superior y el cuello bilateralmente, mientras que otros 

recomiendan irradiar sólo el cuello uni o bilateralmente. Actualmente existe 

evidencia a favor del tratamiento con quimio-radioterapia concurrente 

postoperatoria. Éste mejora el control locorregional de la enfermedad y la 

supervivencia en pacientes con cáncer de cabeza y cuello avanzado,[2, 7] y esto ha sido extrapolado al tratamiento de los pacientes con TPNH. Sin embargo, se 

necesitan más trabajos prospectivos y randomizados para establecer el 

tratamiento definitivo de este grupo de pacientes. 



Tumores mesenquimáticos o de partes blandas 

Todas las estructuras mesenquimáticas de la cabeza y el cuello pueden ser 

el origen de tumores (tejido adiposo, muscular, vascular, nervioso, etc.), como se ejemplifica en las figuras siguientes, mostrando un lipoma y un tumor del 

corpúsculo carotideo. 
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Estos tumores pueden ser benignos o malignos (sarcomas), aunque en 

algunos casos sólo por la evolución pueden encasillarse en uno u otro 

sentido. 

En cuanto a los benignos (lipomas, por ejemplo) el diagnóstico y 

tratamiento prácticamente es igual que para los del resto del organismo, con 

la diferencia de estar en una localización anatómica compleja y en la que 

regularmente existe preocupación por la posibilidad de una lesión maligna. Si 

el diagnóstico de benignidad es firme, deben tratarse cuando presentan gran 

tamaño o síntomas. Ante la duda diagnóstica deben estudiarse como el resto 

de los tumores laterales de cuello. 





TAC DE CUELLO EN LA QUE SE OBSERVA UN TUMOR DE DENSIDAD GRASA (LIPOMA) POR DETRÁS DEL 

MÚSCULO ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO DERECHO 

  

  

   

   

  

TAC DE UN TUMOR DEL GLOMUS CAROTIDEO Y LA CLÁSICA SEPARACIÓN EN FORMA DE LIRA QUE 

PRODUCE ENTRE LAS CARÓTIDAS EXTERNA E INTERNA. ÚLTIMA IMAGEN: RECONSTRUCCIÓN 3D 
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Los sarcomas constituyen un grupo muy heterogéneo de tumores, por lo 

que su clasificación en base a su histogénesis es muy difícil y discutida. A su vez, el comportamiento de estos tumores también es variable pudiendo 

presentarse con lento o rápido crecimiento, bajo o alto poder metastatizante o recidivante. Los factores que influyen en este comportamiento son el tamaño 

(considerándose T1 a los menores de 5 cm de diámetro y T2 a los mayores de 5 

cm), grado y tipo histológico y localización. Para formular el grado histológico de malignidad se toma en cuenta el tipo histológico, la cantidad de necrosis, 

la celularidad, el pleomorfismo, el número de mitosis y la forma de 

crecimiento (empujando o invadiendo los tejidos). 

Estos tumores son raros en el área de la cabeza y el cuello representando 

menos del 1 % de todas las neoplasias de esta región y la mayor parte 

pertenece a los tipos de la estirpe fibrosa. 

La presencia de metástasis a los ganglios del cuello es infrecuente, entre un 

5 a 16 %, por lo que los vaciamientos cervicales profilácticos no tienen 

indicación. Las metástasis a distancia ocurren en un 15 a 40 %, por lo general al pulmón. 

El tratamiento de estos tumores es quirúrgico (exceptuando a los 

rabdomiosarcomas en los niños y jóvenes en los que se utiliza radio y 

quimioterapia). Sin embargo, no puede realizarse con los principios de 

resección compartimentalizada utilizada para los sarcomas de los miembros, 

dadas las características anatómicas de esta región, en la que la presencia de estructuras no resecables o resecables a un costo no justificable, condiciona a que en ocasiones la resección no  cuente con márgenes oncológicos 

satisfactorios, que deben ser mayores de 1 cm. La utilidad de la radioterapia 

es discutida, pero se emplea en casos con márgenes no satisfactorios o 

contraindicaciones quirúrgicas. La quimioterapia no ha demostrado ser de 

utilidad. 
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Anatomía quirúrgica del tórax: 

toracotomías 

DRES. RAÚL CAVO FRIGERIO Y ADRIÁN RAMÓN VIDAL  







Generalidades 

El tórax es la porción superior del tronco. Tiene la forma de un cono 

truncado, con su base menor en la parte superior y su base inferior de mayor 

diámetro. Pueden distinguirse una cubierta músculo-esquelética externa, la 

pared torácica, que envuelve a una gran cavidad interna que se divide en tres 

cavidades celómicas: dos laterales, las cavidades pleuropulmonares  y una 

central, el mediastino (FIGURA 1). 





FIGURA 1. TÓRAX. PARED Y COMPARTIMENTOS[1] 
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Un sector de la pared torácica asimismo ofrece protección a algunas 

vísceras abdominales: gran porción del hígado está debajo de la cúpula 

diafragmática derecha, el estómago y el bazo se posicionan bajo el 

hemidiafragma izquierdo y los polos renales se ubican inferiormente a dicho 

músculo y ventralmente a los arcos costales más bajos; esta característica es 

interesante de recordar frente a un traumatismo torácico inferior ya que 

pueden comprometerse dichos órganos. El estrecho torácico superior es la 

puerta de entrada al tórax desde el cuello, limitado por el primer cuerpo 

vertebral posteriormente, el borde medial de la primera costilla lateralmente y el margen superior del  hueso esternal anteriormente (FIGURA  2). En sentido 

caudal, la salida del tórax hacia la cavidad abdominal se produce a través del músculo diafragma insertado en la apertura inferior del tórax; los márgenes 

del mismo se demarcan por el margen inferior de la duodécima vértebra 

dorsal posteriormente, la duodécima y el extremo anterior de la undécima 

costilla lateralmente y el apéndice xifoides anteriormente. Estos límites 

marginales determinan que la cavidad torácica es más alta y más profunda en 

el sector posterior (FIGURA 3). 





FIGURA 2. APERTURA TORÁCICA SUPERIOR[1] 



FIGURA 3. A: APERTURA TORÁCICA INFERIOR. B: DIAFRAGMA[1] 
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Para facilitar su descripción, la superficie torácica se divide arbitrariamente mediante líneas que corren paralelas al eje del cuerpo. La línea medioesternal es aquella que transcurre a manera de bisectriz verticalmente por esternón. 

Las líneas paraesternales son paralelas a la precedente y se dirigen por el 

borde lateral del hueso esternal. La línea medioclavicular discurre 

sagitalmente, una a cada lado, por el punto medio de la clavícula ubicándose, 

por regla, hacia dentro del pezón mamario en la mujer. Las líneas axilares 

anterior, posterior y media se ubican en la cara lateral del tórax proyectando en forma vertical los pliegues anterior y posterior de la axila y su parte media respectivamente. Estas líneas determinan regiones sobre las que se proyectan 

los distintos órganos intratorácicos unificando el lenguaje en la práctica 

diaria. 

La pared del tórax presenta una cubierta cutánea con algunas 

características de interés: 

 Las líneas de Langer Dupuytren discurren perpendicularmente a su eje 

mayor lo cual es menester recordar al momento de planear algunas 

incisiones quirúrgicas cosméticas. 

 La distribución de los dermatomas reflejan la distribución segmentaria 

de los nervios espinales torácicos, la excepción se produce para el 1º 

dermatoma  torácico que se ubica en el miembro superior y no en el 

tronco, el 2º se ubica en sectores; la disposición de los restantes 

dermatomas puede observarse en la FIGURA 4. 

Dos fascias de tejido celular se ubican por debajo, una  superficial formada por tejido graso laxo que permite el desplazamiento de la piel y que contiene 

a la glándula mamaria, y otra  profunda más delgada y de consistencia fibrosa. 

Las glándulas mamarias en la mujer son caracteres sexuales secundarios y 

están representadas  por las mamilas en el varón. La superficie de 

implantación en la mujer adulta se extiende por delante de la fascia profunda 

de tejido celular verticalmente desde la 2ª  hasta la 6ª  costilla y desde el 

borde esternal hasta la línea axilar media, extendiéndose desde el cuadrante 

superoexterno hacia el vértice axilar (prolongación axilar de Spencer); esta 
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situación debe considerarse al momento de realizar una toracotomía para 

evitar su lesión (FIGURA 5). 





FIGURA 4. DISTRIBUCIÓN DE DERMATOMAS[1] 





FIGURA 5. DETALLES DE GLÁNDULA MAMARIA[1] 



Estructura ósea 

El  esqueleto óseo está formado por las costillas, el esternón y las vértebras dorsales. La escápula, con su musculatura anexa no forma parte de la pared 

torácica, pero cubre una buena parte de la región posterior del mismo y 
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deben ser tenidos en cuenta al planificar un abordaje quirúrgico de dicho 

sector. 

 Esternón 

Debido a su forma ha sido comparado con una espada por los antiguos 

anatomistas; presenta tres segmentos que se designan, de arriba hacia abajo, 

el manubrio, el cuerpo y el apéndice xifoides (FIGURA 6). 

 Manubrio: de forma cuboidea con seis caras típicas; la superior presenta tres fosetas, dos laterales destinadas a alojar la carillas articulares que 

intervienen en la unión con las clavículas y una central denominada la 

escotadura yugular. Sus caras laterales contienen la carilla articular destinada a la primer cartílago costal y la hemicarilla superior para la segunda costal 

que permitirá interacción con las respectivas costillas. 

 Cuerpo: su altura corresponde a los dos tercios del total de la longitud de dicho hueso. Sus caras laterales contiene las carillas articulares destinadas a los cartílagos costales a 2ª (hemicarilla articular inferior) a 7ª. 

 Apéndice xifoides: es la parte más pequeña del esternón, de forma variable: amplio, plano, puntiforme, bífido, perforado. Puede ser resecado en el 

transcurso de una laparotomía mediana supraumbilical con el objetivo de 

ampliar la exposición de dicho abordaje quirúrgico. 

Es interesante remarcar que el esternón presenta una gran irrigación 

proveniente de una red de vasos principalmente alimentados por ambas 

arterias mamarias internas; el empleo simultáneo de ambas arterias durante 

la cirugía de revascularización miocárdica aumenta la posibilidad de necrosis 

del hueso. 

El borde superior esternal se proyecta a la altura del borde inferior del 

cuerpo de la segunda vértebra dorsal; la distancia entre ellos es de 5 cm y 

corresponde al diámetro antero posterior de la abertura torácica superior. 
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FIGURA 6. ESTERNÓN[1] 



La unión del manubrio con el cuerpo determina una prominencia anterior 

que suele ser palpable y visible, el ángulo esternal o de Louis, constituyendo un excelente hito anatómico superficial ya que permite palpar el segundo 

cartílago costal; se ubica en el mismo plano que el cuerpo de la 5ª vértebra 

dorsal. La unión del cuerpo y el xifoides se halla en el plano de la 9ª o 10ª 

vértebra dorsal. 

 Costillas[4] 

Las costillas son doce arcos óseos alargados que se articulan con el raquis 

torácico y se extienden en sentido ventral hasta la región torácica anterior. Su número puede incrementarse por la presencia de costillas cervicales o 

lumbares. Los siete primeros arcos costales se conectan con el esternón por 

intermedio de sus respectivos cartílagos costales, designándoselos  costillas verdaderas. Las cinco restantes se las conoce como  falsas costillas, pues no se unen al esternón a través de un cartílago costal propio: los cartílagos de las costillas 8ª, 9ª y 10ª se fusionan entre sí formando un arco costal de unirse a dicho hueso, mientras que la 11ª y 12ª no lo alcanzan; las partes blandas del 

tronco son conocidas como  costillas flotantes. 
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Una costilla presenta típicamente los siguientes rasgos morfológicos: 

 Extremidad posterior o cabeza costal: presenta dos superficies articulares separadas por una cresta. La cara articular superior más pequeña se 

corresponde con la faceta articular inferior del cuerpo vertebral 

supradyacente, mientras que la carilla articular inferior hace lo propio con la cara costal superior de su propia vértebra. 

 Cuello: es una zona plana y corta y se continúa hacia delante con el 

tubérculo costal. 

 Tubérculo costal: este engrosamiento localizado óseo presenta una faceta articular orientada hacia abajo y atrás por la cual la costilla apoya sobre la apófisis transversa de su vértebra. A partir de este sector el arco costal cambia de dirección orientándose hacia abajo y adelante para continuarse con la 

diáfisis costal. Este cambio de dirección determina el ángulo costal posterior. 

Como se observa, cada costilla tiene una doble articulación con las vértebras; esta situación debe recordarse en el momento de la resección costal ya que 

deben seccionarse los ligamentos de ambas sectores para realizar su exéresis. 

 Cuerpo: suele ser delgado y aplanado; se distingue una cara interna y otra externa, un borde superior romo y otro inferior agudo presentando en su 

margen inferior un surco por el que transcurre el paquete vasculonervioso 

intercostal. 

 Extremidad anterior: de forma irregular se continúa con los cartílagos costales. 

Existen diferencias entre las costillas, mención especial merece el primer 

arco costal por su importancia quirúrgica. Es la más corta y ancha. Presenta 

una cara superior y otra inferior y dos bordes laterales. La cara superior tiene un relieve (tubérculo de Lisfranc) para la inserción del escaleno anterior. 

Detrás del tubérculo existe un surco por donde pasa la arteria y por delante la vena subclavia. 





907 



[image: Image 741]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 



FIGURA 7. COSTILLA TÍPICA[1] 



 Cartílagos costales  

Los cartílagos costales son de variedad hialina. De forma irregularmente 

cuadrangular aumentan de tamaño desde el 1º al 7º y decrecen 

progresivamente en sentido caudal, siendo cortos y puntiformes el 11º y 12º. 

De consistencia suficientemente blanda para ser seccionados con bisturí, 

aunque en las personas mayores se osifican perdiendo elasticidad y 

tornándose rígidos. Cabe recordar que su desarrollo patológico son los 

determinantes principales en la génesis del  pectum carinatum y  excavatum. 

 Vértebras torácicas (FIGURA 8) 

Las doce vértebras torácicas, a pesar de presentar todas las partes típicas 

de las vértebras de otras regiones, se caracterizan por su articulación con las costillas. Aunque  todas las vértebras tienen elementos costales, estos 

elementos son menores y están incorporados a las apófisis transversas en 

otras regiones diferentes del tórax, pero en este sector las costillas son 

huesos separados y se unen con los cuerpos vertebrales  y las apófisis 

transversas a través de articulaciones sinoviales. Se describen dos facetas 

parciales (fositas costales superior e inferior) a cada lado del cuerpo vertebral para su articulación con la cabeza de su propia costilla y la inmediata inferior. 

Cada apófisis transversa tiene una carilla articular para su articulación con el tubérculo de su propia costilla (FIGURA 9).[1] 
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FIGURA 8. VÉRTEBRA DORSAL[1] 





FIGURA 9. ARTICULACIÓN COSTOVERTEBRAL[1] 



Músculos 

Este firme andamiaje óseo está cubierto por una importante estructura 

muscular. El aparato muscular puede dividirse en un grupo posterior  y un 

grupo anterolateral. A la vez, este último, según su relación con el plano costal los músculos pueden subdividirse en superficiales, ubicados por encima del 

mencionado plano, intercostales  y  profundos, alojados por detrás de dicho 

hueso.[2] 

 Pared antero lateral (FIGURA 10 y 11) 

El  pectoral mayor  se inserta por dentro en los dos tercios del borde 

anterior de la clavícula, en la cara anterior del esternón, en los seis primeros cartílagos costales y en el borde superior de la aponeurosis del recto mayor 

del abdomen. De esta larga línea de inserción las fibras convergen para fijarse en el lado anterior de la corredera bicipital. El borde inferior forma el pliegue axilar anterior. 
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FIGURA 10. MÚSCULOS DE LA REGIÓN ANTEROLATERAL[1]         





FIGURA 11. MÚSCULO SERRATO MAYOR[4] 



El  pectoral menor se encuentra enteramente cubierto por el pectoral mayor; se inserta en el borde anterior de la apófisis coracoides del omóplato y en la cara externa de la 3ª, 4ª y 5ª costilla. Contribuye a formar parte del borde 

anterior de la axila. La contracción de ambos pectorales con el cinturón 

escapular fijo eleva las costillas, y sirven además como músculos inspiratorios. 

El   subclavio  se encuentra por debajo del músculo precedente. Toma 

inserción en la cara inferior de la clavícula y luego se dirige hacia abajo y 

adentro para insertarse en la cara superior de la primera costilla. 

El  serrato mayor se inserta por detrás en el borde espinal del omóplato y de ahí se dirige hacia adelante fijándose en abanico sobre la cara anterior de las diez primeras costillas; constituye  la pared lateral del tórax. Actúa como músculo inspiratorio cuando los músculos romboides fijan el omóplato. 
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 Grupo posterior (FIGURA 12) 

El  dorsal ancho es un músculo aplanado que cubre toda la parte inferior del dorso. Se inserta en las apófisis espinosas de las últimas seis vértebras 

dorsales y en las cinco lumbares, en la cresta sacra, en el tercio posterior de la cresta ilíaca y en las cuatro últimas costillas. Por su otro extremo se inserta como un grueso fascículo en la corredera bicipital del húmero. Cubre la pared 

posterior del tórax, donde es el más superficial, oculta la parte inferior del romboides, la aponeurosis del serrato y los músculos espinales. El  trapecio cubre la nuca y la parte superior del dorso del tórax. Se inserta en las 

vértebras dorsales y 7ª cervical, para dirigirse luego hacia arriba y adelante e insertarse en la clavícula, el acromion y el omóplato. El  romboides  está situado entre la columna vertebral y el omóplato y cubre al serrato mayor y al menor. 











FIGURA 12. MUSCULATURA DE LA REGIÓN POSTERIOR DEL TÓRAX[1] 



 Grupo de los músculos intercostales 

Las fibras del  intercostal externo se dirigen oblicuamente hacia abajo desde atrás hacia adelante fijándose en el canal costal de la costilla superior y en el borde superior de la costilla inferior. El  intercostal interno está formado por fibras oblicuas que se dirigen de adelante hacia atrás y hacia abajo. El 

intercostal interno tiene fibras en la misma dirección que el intercostal medio, al que se une en la mayor parte de su recorrido. 
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La dirección de las fibras de los intercostales tiene implicancia directa en 

las toracotomías que requieren resección de la pared torácica o en las 

toracoplastias, ya que marcan el sentido en que deben legrarse las costillas: el borde superior se legra de atrás hacia adelante y el borde inferior de adelante hacia atrás; de esta manera se respeta la integridad de los músculos 

intercostales y del paquete vasculonervioso. 

Los  espacios intercostales  son de gran importancia en la fisiología y la 

anatomía quirúrgica torácica al constituir la vía de acceso más rápida en las 

intervenciones quirúrgicas. Tienen un ancho promedio de 2 cm en el adulto, 

algo mayor en el tercio anterior. Su amplitud aumenta desde el 1º al 6º 

espacio y luego decrece caudalmente. 

El paquete neurovascular discurre por dentro del plano muscular, en 

relación con el borde inferior de cada costilla, disponiéndose de arriba abajo la vena, la arteria y el nervio. Durante el abordaje quirúrgico, toracocentesis, etc., debe accederse sobre el borde superior de la costilla, a fin de evitar la lesión de esas estructuras neurovasculares;[3]  da cuenta su importancia el 

siguiente ejemplo: la laceración de una arteria intercostal puede provocar una flujo hemorrágico de 60 ml/minuto provocando un estado de shock 

hipovolémico en pocos minutos (FIGURA 13). 





FIGURA 13. A: DETALLES DE UN ESPACIO INTERCOSTAL. B: GRUPO MUSCULARES INTERCOSTALES[1] 
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 Grupo profundo 

Por dentro del intercostal interno, en la pared anterior del tórax, se 

encuentra el  músculo triangular del esternón. Se trata de un músculo 

sumamente fino. Su aponeurosis se extiende diagonalmente hacia arriba, 

desde el cuerpo del esternón y la apófisis xifoides a los cartílagos costales 

tercero a sexto. Sus fibras inferiores se continúan con el transverso de la 

pared abdominal.[3] 

 Diafragma  

Es un tabique músculo-tendinoso que separa las cavidades torácica y 

abdominal. Presenta una porción carnosa periférica formada por fibras 

musculares que se insertan en los márgenes del orificio inferior del tórax 

convergiendo hacia una zona central tendinosa (FIGURA 14). 





FIGURA 14. MÚSCULO DIAFRAGMA[1] 



Se inserta en los cuerpos vertebrales de L1 y L2 (pilares derechos e 

izquierdo), el arco del psoas, la cara interna de las seis últimas arcos costales y el ligamento cimbrado (arco aponeurótico que se extiende desde el extremo 

anterior de la duodécima costilla y la apófisis transversa de la primera 

vértebra lumbar cruzando la cara anterior del músculo cuadrado lumbar) y la 

cara posterior del sector inferior del cuerpo esternal y apéndice xifoides. 
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El músculo diafragma es atravesado en su porción tendinosa  por la vena 

cava inferior. La aorta pasa por detrás y a la izquierda del esófago. Otros 

hiatos normales en el diafragma son el retroesternal de Morgagni y el 

posterior de Bochdaleck. 

La irrigación arterial está dada por las arterias frénicas, las seis últimas 

intercostales y los vasos mamarios internos. Estos vasos discurren sobre la 

superficie del diafragma y sólo sus últimas ramas penetran en el músculo no 

estando comprometida la circulación arterial durante su contracción de 

manera similar a lo que sucede con la circulación coronaria. Las venas siguen 

a las arterias. Los nervios frénicos derecho e izquierdo son los responsables 

de la inervación; mientras que el derecho alcanza el diafragma lateralmente a 

la vena cava inferior, el izquierdo lo hace lateralmente al borde izquierdo del corazón. El nervio se divide en varias ramas, generalmente cuatro; son ramas 

musculares y algunas destinadas a la pleura y el peritoneo. Desde el punto de 

vista quirúrgico debe tenerse en cuenta la disposición anatómica de los 

nervios frénicos para evitar su lesión y la parálisis diafragmática subsiguiente. 

Como norma general, la mejor forma de frenotomía es la sección arqueada en 

la periferia del diafragma.[3] 



Abordajes quirúrgicos del tórax 

 El tórax puede ser abordado desde el cuello, desde el abdomen o 

 atravesando alguna de sus caras: anterior, lateral o posterior.  De regla general es abordado por una incisión que involucra a la vez dos de sus caras, ej.: 

toracotomía posterolateral o anterolateral. Se define como toracotomía  a la 

incisión quirúrgica de la pared torácica con propósito diagnóstico y/o 

terapéutico. Según su extensión, la toracotomía puede ser mínima (1 cm), 

mediana o amplia. El macizo escapular es un obstáculo para el abordaje 

quirúrgico del tórax. El empleo de incisiones laterales, sobre todo altas, 

impide su ampliación hacia el sector posterior; a la vez un abordaje posterior que contornea la escápula hace difícil su prolongación hacia una incisión 

lateral preferentemente alta. Con excepción de las estereotomías, los 
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abordajes cervicales torácicos y las laparofrenotomías, las vías de acceso al 

tórax interesan el plano costal-intercostal y pueden atravesarlo realizando 1) una diéresis de los tejidos blandos (músculos, fascias y pleura parietal) que 

ocupan el espacio intercostal o 2) resecando una costilla y penetrando a 

través de su lecho perióstico, tal cual sucede cuando existe un proceso 

infeccioso crónico que produce una retracción y fibrosis de la pared torácica 

impidiendo una separación costal adecuada. 







Además, los abordajes torácicos pueden combinarse con otras incisiones de 

las regiones vecinas si fuese necesario lograr una buena exposición del campo 

quirúrgico, ej.: toracofrenolaparatomías utilizadas en abordaje de aneurismas 

complicados de la aorta torácica y abdominal, cervicotoracotomías empleadas 

en la resección de tumores del opérculo torácico.[7]  Basta decir que son 

abordajes empleados de excepción frente a situaciones poco frecuentes en la 

práctica actual. 

En la práctica diaria las toracotomías amplias más utilizadas son: la 

toracotomía posterolateral, la toracotomía lateral sin sección muscular y la 

estereotomía mediana vertical descripta por MILTON. 

 Toracotomía posterolateral (FIGURA 15) 

Permite realizar la mayoría de los procedimientos quirúrgicos torácicos, 

motivo por el cual se la denomina toracotomía universal. Ofrece una excelente 
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exposición del campo operatorio, sin embargo provoca una gran agresión a la 

pared torácica causando dolor e insuficiencia respiratoria postoperatoria 

debido a la sección de varios planos musculares. 





FIGURA 15. TÉCNICA QUIRÚRGICA TORACOTOMÍA POSTEROLATERAL. A: POSICIÓN: DECÚBITO 

CONTRALATERAL AL HEMOTÓRAX A EXPLORAR. B: INCISIÓN CUTÁNEA COMIENZA EQUIDISTANTE ENTRE 

BORDE INTERNO DE LA ESCÁPULA Y EL RAQUIS BAJANDO EN FORMA CURVA Y PASA A 4 CM POR DEBAJO 

DE LA PUNTA DE LA ESCÁPULA PARA INCURVARSE HACIA DELANTE SIGUIENDO LA DIRECCIÓN DEL 5º 

ESPACIO INTERCOSTAL. C: DIÉRESIS DE PLANOS MUSCULAR (TRAPECIO, DORSAL ANCHO, ROMBOIDES 

MAYOR Y SERRATO MAYOR PARCIALMENTE). D: APERTURA DE PLANO MUSCULAR INTERCOSTAL PREVIA IDENTIFICACIÓN DEL 5º ESPACIO MEDIANTE PALPACIÓN DE ARCOS COSTALES. E: COLOCACIÓN DE 

SEPARADOR INTERCOSTAL. F: CIERRE DEL PLANO INTERCOSTAL CON PUNTOS PERICOSTALES DE SUTURA REABSORBIBLE, LUEGO SE CIERRAN PLANOS MUSCULARES, TEJIDO CELULAR Y PIEL[5] 



 Toracotomía lateral sin sección muscular (FIGURA 16) 

Esta toracotomía involucra la cara lateral del tórax, a veces con una 

pequeña extensión anterior, frecuentemente a nivel del 5º o 6º espacio 

intercostal. Tiene ciertas ventajas con respecto al abordaje anterior: no hay 

sección muscular, sólo se divulsiona el músculo serrato mayor en sentido de 

sus fibras, confección y cierre  más rápido, provoca menor dolor y menos 

complicaciones hemorrágicas. Ofrece una buena exposición del campo 

quirúrgico y puede utilizarse para la mayoría de las operaciones torácicas con 916 
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excepción de las pleuroneumonectomías, toracoplastias y tumores 

pulmonares gigantes o de Pancoast Tobias. 





FIGURA 16 (FOTOS PERSONALES). TÉCNICA QUIRÚRGICA: TORACOTOMÍA LATERAL SIN SECCIÓN 

MUSCULAR. A: DECÚBITO LATERAL CONTRALATERAL AL HEMOTÓRAX A EXPLORAR. B: INCISIÓN CUTÁNEA A DOS TRAVESES DE DEDO INFERIOR A LA PUNTA DE LA ESCÁPULA. C: DIÉRESIS DE TEJIDO CELULAR Y 

CONFECCIÓN DE COLGAJOS CELULAR SUPERIOR E INFERIOR. D: EXPOSICIÓN DE MÚSCULO DORSAL 

ANCHO DISECCIÓN DE SU CARA COSTAL Y EXPOSICIÓN POSTERIOR DEL SERRATO MAYOR. E: EXPOSICIÓN 

DEL PLANO COSTAL-INTERCOSTAL. F: DIÉRESIS DEL PLANO MUSCULAR INTERCOSTAL. G: APERTURA DE 

PLEURA PARIETAL. H: COLOCACIÓN DE SEPARADOR INTERCOSTAL DE FINOCCHIETO. I: CIERRE DEL PLANO 

INTERCOSTAL CON PUNTOS SEPARADOS CON MATERIAL REABSORBIBLE 



 Cirugía torácica videoasistida[8] 

La cirugía torácica video asistida (CTVA o VATS, por sus siglas en inglés: 

 Video Assisted Toracic Surgery) ha revolucionado la especialidad permitiendo minimizar las consecuencias indeseables secundarias a la agresión parietal 

producidas por las toracotomías. Su auge se sitúa a partir de la década del 90, obedeciendo su desarrollo al gran progreso tecnológico: el perfeccionamiento 

de la tecnología digital, las cámaras de video y el instrumental endoscópico, 

principalmente las endograpadoras que permiten la sección y sutura del 
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parénquima pulmonar a la distancia. Sin embargo, la cirugía toracoscópica 

tiene sus antecedentes a principios del siglo XX en los trabajos de Hans 

Yacobeus, internista italiano que empleaba la pleuroscopia para realizar 

neumonolisis en aquellos pacientes en que la colapsoterapia resultaba 

inefectiva para el tratamiento de las cavernas tuberculosas debido a la 

existencia de bridas pleuropulmonares. 

Técnicamente, el procedimiento consiste realizar en practicar dos o tres 

toracotomías mínimas para introducir dentro de la cavidad pleural la cámara 

de video asociada a una fuente de luz e instrumentos especialmente 

diseñados para llevar a cabo distintos procedimientos quirúrgicos. 

Actualmente las indicaciones tienen fines diagnósticos y/o terapéuticos. Sin 

embargo dicho procedimiento no puede emplearse en todos los casos, 

requiriendo para su realización dos condiciones fundamentales: 

 Tolerancia de la ventilación unipulmonar; pues se requiere el colapso del 

parénquima pulmonar de la cavidad pleural a ser intervenida para 

permitir crear un «espacio de trabajo», es su correspondencia torácica al 

neumoperitoneo generado mediante la insuflación de CO2  en la cirugía 

laparoscópica. 

 Ausencia de una firme sínfisis pleural o posibilidad de realizar 

neumonolisis. 











FOTO A                                                  FOTO B                                       FOTO C 

FOTOS. PRÁCTICA PERSONAL. A: CAMPO QUIRÚRGICO Y COLOCACIÓN DE ENDOCÁMARA.  B: VISIÓN 

ENDOPLEURAL A TRAVÉS DEL MONITOR.  C: PROCEDIMIENTO FINALIZADO OBSERVÁNDOSE LOS TRES 

PUERTOS DE ABORDAJE Y POR UNO EMERGIENDO EL TUBO DE AVENAMIENTO PLEURAL 
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Fisiopatología pulmonar 

DR. SERGIO ALBO 









La normalidad de la funciones respiratorias y circulatorias exige una serie 

de condiciones mínimas, como: 

 Integridad anatómica de la caja torácica 

 Permeabilidad de las vías aéreas 

 Movilidad normal de los hemidiafragmas 

 Ubicación central del mediastino 

 Cavidades pleurales libres de elementos extraños y  con variaciones 

fisiológicas de sus presiones 

 Grandes venas permeables (sin obstáculo al retorno venoso) 

Imaginemos al aparato respiratorio como una gran jeringa con dos globitos 

en su interior a los que les ingresa aire al jalar del émbolo; el émbolo es el diafragma, la pared de la jeringa es la pared torácica y el pico de la jeringa es la vía aérea, los globitos son los pulmones; además la jeringa tiene un tabique que la divide en dos compartimentos: las cavidades pleurales, siendo el 

tabique el mediastino (FIGURA 1). 
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FIGURA 1. LA «JERINGA» RESPIRATORIA 



En ocasiones puede verse alterado por causas diversas, de origen 

traumático o no, que originan un conjunto de signos y síntomas agrupados 

por BRACCO en  Síndromes de tórax agudo quirúrgico; éstos son: 

 Síndrome de compresión endotorácica 

 Síndrome de depresión endotorácica 

 Síndrome hemorrágico 

 Síndrome de respiración paradójica 

 Síndrome de infección aguda y grave 

 Síndromes funcionales 
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Síndrome de compresión endotorácica 

Se manifiesta cuando el espacio pleural está ocupado por aire, líquido o 

ambos a la vez o por vísceras abdominales desplazadas al tórax; también 

cuando el mediastino, incluyendo el pericardio, están ocupados por aire o 

líquido. 

Cuando el espacio pleural se halla ocupado y la presión supera la 

atmosférica se instala la hipertensión endotorácica cuya consecuencia es una 

insuficiencia respiratoria de tipo restrictivo. 

Si la compresión se hace más intensa puede agregarse desviación 

mediastinal que causa síndromes funcionales (prevaleciendo los 

cardiovasculares por disminución del retorno venoso) (FIGURA 2). 



FIGURA 2. SÍNDROME DE COMPRESIÓN ENDOTORÁCICA 



Existen dos síndromes que merecen consideración aparte: 

  Neumotórax abierto: es causado por lesiones parietales que permiten 

una libre comunicación entre la cavidad pleural y el exterior. El pulmón 

se colapsa y el aire entra y sale libremente de la cavidad pleural 
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generando un signo  semiológico llamado  traumatopnea, ruido 

característico. En la inspiración el mediastino se desplaza hacia el lado 

sano y en la espiración es a la inversa (bamboleo mediastinal) 

produciendo trastornos en el retorno venoso. Además el aire tenderá a 

pasar más por la brecha parietal pues no tiene la oposición al flujo que 

tiene el diámetro de la vía aérea. Si la brecha parietal es mayor que el 

diámetro glótico no ingresará aire por la vía aérea pudiendo llegarse a la 

asfixia. El tratamiento será cerrar la brecha hasta poder darle la 

resolución quirúrgica definitiva (FIGURA 3). 









FIGURA 3. NEUMOTÓRAX ABIERTO 



  Neumotórax hipertensivo: se produce por un mecanismo valvular en el 

lugar que se comunican la cavidad pleural y el exterior es decir en la 

superficie visceral del pulmón; en la inspiración el aire entra en la 

cavidad pleural quedando atrapado y no pudiendo ser espirado; al 

hacerse progresivo, desplaza el mediastino dificultando el retorno 

venoso. El tratamiento consistirá en descomprimir la cavidad evacuando 

el aire mediante punción torácica con catéter tipo  abocath  seguido de avenamiento pleural (FIGURA 4). 
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FIGURA 4. NEUMOTÓRAX HIPERTENSIVO 



Síndrome de depresión endotorácica 

Se presenta cuando hay obstrucción parcial o total de la vía aérea. La 

obstrucción parcial produce acumulación de secreciones y posteriormente 

infección. La obstrucción total origina atelectasia total del territorio afectado, apareciendo hipoxemia y con alteración de la vía aérea; el parénquima 

pulmonar distal puede infectarse o, no ocurriendo esto último, con más 

frecuencia en roturas de bronquio fuente por trauma que no fueron reparadas 

de inicio; el territorio pulmonar atelectásico tiene chance de recuperación aún años después de sufrido el trauma. 

En los traumatismos de tórax, la causa más frecuente es la acumulación de 

sangre y/o secreciones en las vías aéreas, debiendo sospecharse la 

broncoaspiración del contenido gástrico (síndrome de Mendelson) para su 

tratamiento urgente debido a la alta mortalidad del síndrome. 

El tratamiento será desobstruir con broncoaspiración, eventual 

traqueostomía para facilitar el manejo de secreciones, sobre todo si el 

paciente requiere asistencia ventilatoria mecánica (FIGURA 5). 
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FIGURA 5. SÍNDROME DE DEPRESIÓN ENDOTORÁCICA 



Síndrome hemorrágico 

Puede ser:  

  Externo: manifestado por hemorragia a través de una herida o desgarro parietal o por hemoptisis. Si la hemoptisis pone en peligro la vida se 

denomina amenazante aunque no sea masiva, pero seguramente su 

tratamiento podría connotar algún gesto quirúrgico o de embolización 

vascular. 

  Interno: hemotórax (acumulación de sangre en la cavidad pleural); 

hemopericardio (acumulación de sangre en la cavidad pericárdica); 

hemomediastino (acumulación de sangre en el  mediastino); hematoma 

pulmonar. 

Ambos tipos de hemorragia, interna y externa, pueden producir 

hipovolemia, anemia y llegar al cuadro de shock. Simultáneamente la 

acumulación de sangre en la cavidad pleural va a producir un síndrome de 

compresión endotorácica (FIGURA 6). 
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En los hemotórax la sangre puede provenir de vasos parietales o 

pulmonares. Estos últimos, salvo en lesiones de grandes vasos hiliares, dan 

hemorragias menos significativas por hallarse a presión de pequeño circuito 

(25-31 mmHg). El tratamiento es evacuación para aliviar la hipertensión 

endotorácica, con monitoreo de la persistencia o no de la hemorragia que 

determinará la necesidad de cirugía mayor. 

Es muy raro que el hemopericardio produzca por sí solo hipovolemia, ésta 

se da por hemorragia de lesiones asociadas, pero sí da el cuadro de 

taponamiento cardíaco caracterizado por una triada semiológica de 

hipotensión arterial, hipertensión venosa y ruidos cardíacos alejados; los 

síntomas se dan pues la cavidad pericárdica es poco extensible y poca 

cantidad de sangre va a comprimir al corazón provocando los síntomas 

descriptos, y si la situación no se corrige rápido sobreviene el paro 

circulatorio. 

 Tratamiento: evacuar, inicialmente por punción pericárdica, dependiendo la conducta posterior del agente causal. 





FIGURA 6. HEMOTÓRAX MASIVO (MÁS DE 1500 ML) 
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Síndrome de respiración paradójica (tórax móvil) 

La respiración paradójica se debe a la aparición de una zona de la pared 

que se independiza del resto de la misma, debido a la existencia de fracturas 

costales múltiples con más de un foco de fractura en la misma costilla. Esta 

zona de la pared torácica que queda independiente recibe el nombre de 

«volet». Y se dice que tiene un movimiento paradójico porque durante el ciclo 

respiratorio se retrae en inspiración y se desplaza hacia afuera en espiración al contrario del resto de la pared (FIGURA 7 y 8). 





 

FIGURA 7. TÓRAX MÓVIL EN INSPIRACIÓN 
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FIGURA 8. TÓRAX MÓVIL EN ESPIRACIÓN 



Esto hace que en la zona del pulmón en contacto con el volet entre menor 

cantidad de aire (hipoventilación), lo que lleva a una hipoxemia con o sin 

hipercapnia. Agregado a esto se produce un efecto shunt (alteración 

ventilación/perfusión). Antiguamente se decía que el aire del pulmón 

contralateral al del volet se desplazaba al pulmón comprometido y eso 

originaba hiparcapnia e hipoxia, sabiéndose hoy que pese a que el 

movimiento pendular del aire puede ocurrir, la verdadera causa de la hipoxia 

y la hipercapnia es la contusión pulmonar subyacente al volet, y la 

hipoventilación por falla en la rigidez de la pared. 

Además el movimiento paradójico puede originar un movimiento pendular 

del mediastino dando dificultad del retorno venoso. Según su ubicación los 

volets pueden ser: 

-   unilateral: lateral, anterolateral, posterior; 
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-   bilateral: esternocondrocostal (por fracturas de arcos anteriores de las costillas de ambos  lados, acompañado frecuentemente de fractura 

esternal) siendo este típico del impacto contra el volante (FIGURA 9). 

 Tratamiento: dependerá de la magnitud del volet y de su ubicación; los volets pequeños suelen fijarse solos a los pocos días aunque muchas veces en 

depresión de la pared; si son mayores pueden requerir osteosíntesis costal 

como único gesto o asociarse al terminar una intervención por otra indicación 

(hemotórax que no cesa de sangrar, por ejemplo); la fijación del volet puede 

ser interna con asistencia ventilatoria mecánica, que podrá necesitarse en 

contusiones pulmonares graves. 

El diagnóstico se hace por inspección observando la depresión de la pared 

torácica en la inspiración y la expansión en la espiración. 



  

FIGURA 9. VOLET ANTERIOR BILATERAL CON FRACTURAS COSTALES MÚLTIPLES EN AMBOS HEMITÓRAX Y 

ESTERNALES 
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Síndrome de infección aguda y grave 

Puede aparecer de entrada, como en el caso de ruptura esofágica que lleva 

a mediastinitis. O tardíamente por mal manejo o como complicaciones por 

ejemplo: 

 Hemotórax infectado: empiema 

 Lesiones bronquiales: bronquiectasias 

 Hematomas pulmonares: abscesos pulmonares, broncoaspiraciones, etc. 

 Tratamiento: drenaje y antibioticoterapia como medidas iniciales y 

dependiendo de la evolución requerir cirugía mayor como decorticación 

pulmonar, resección esofágica o pulmonar. 



Síndromes funcionales  

Suelen ser secundarios a los ya descriptos, especialmente al de compresión 

endotorácica y su principal mecanismo es el desplazamiento mediastínico que 

actúa fundamentalmente dificultando el retorno venoso. 

Las causas más frecuentes son:  

 Hemotórax masivos que desplazan el mediastino; se considera masivo al 

hemotórax cuando su volumen al ser drenado supera los 1500 ml 

 Hernias diafragmáticas con pasaje importante del contenido abdominal 

al tórax, el mecanismo es similar al anterior (FIGURA 10) 

 Neumotórax hipertensivo por lo dicho más arriba 

 Neumotórax abiertos, por el bamboleo mediastinal (FIGURA 11, 12, 13 y 14) 
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FIGURA 10. HERNIACIÓN DEL COLON A TRAVÉS DE UNA HERIDA DIAFRAGMÁTICA TRAUMÁTICA 

  

  

            

  

FIGURA 11. NEUMOTÓRAX ABIERTO EN INSPIRACIÓN                    FIGURA 12. NEUMOTÓRAX ABIERTO EN ESPIRACIÓN 

  

  

            

  

FIGURA 13. CON LESIÓN PULMONAR ASOCIADA                  FIGURA 14. NEUMOTÓRAX ABIERTO HIPERTENSIVO 
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Cuadro clínico y lesiones orgánicas específicas 

 A nivel parietal 

 Enfisema subcutáneo: puede o no estar asociado a neumotórax, cuando es muy importante o progresivo conviene descartar: ruptura traqueobronquial, 

ruptura esofágica o neumotórax hipertensivo. Su origen puede ser por lesión 

pulmonar con sinequia pleural vecina a través de la que llega el aire al tejido subcutáneo, o a través de fugas en el mediastino las que suelen ser 

monstruosas pudiendo generar síndromes hipertensivos, que muchas veces se 

asocian a roturas de vía aérea o esófago (FIGURA  15). La sensación táctil que provoca la palpación del enfisema semeja la de palpar nieve o burbujas 

pequeñas bajo una bolsa. 













  

FIGURA 15. ENFISEMA MEDIASTINAL CON HIPERTENSIÓN ENDOTORÁCICA 

  

 Asfixia traumática  (o   fascie equimótica de Morestein): se observa en contusiones importantes o aplastamientos. La hipertensión endotorácica 

brusca hace retroceder la sangre de la aurícula derecha en el territorio de la vena cava superior. Se produce así estasis y ruptura capilares en territorio de la cabeza  y cuello, y parte superior del tórax. No tiene expresión pronóstica pero habla de la violencia del traumatismo. 

 Desgarros y hematomas parietales: revisten importancia cuando ocasionan síndrome hemorrágico externo o neumotórax abierto, por lo que ante 
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cualquier herida parietal se debe buscar la traumatopnea y hacer un rápido 

tratamiento. 

 Fracturas costales: son más frecuentes en los traumatismos cerrados. 

Existen dos mecanismos: 

 por   impacto directo: la costilla se fractura en el lugar del impacto, los fragmentos óseos se dirigen al interior de la cavidad pleural por lo que 

pueden lesionar el pulmón generando neumotórax o hemotórax. 

 por   mecanismo indirecto: la costilla se fractura en el punto medio 

equidistante de los puntos de aplicación de la compresión, los 

fragmentos óseos en general se desplazan hacia fuera de la cavidad 

pleural, de todos modos el neumotórax se puede ver producido por 

hiperpresión pulmonar por mecanismo de glotis cerrada; esto es factible 

de ver en aplastamientos o trauma por desaceleración por el uso de 

cinturones de seguridad o airbags. La manifestación clínica es el dolor y 

el diagnóstico se hace por palpación y radiología simple en la que debe 

investigarse otras lesiones más importantes. Pueden ser:  

  únicas: la más importante es la de la primera costilla, por la posibilidad de lesión de los vasos subclavios o del plexo braquial, en estos casos 

puede ser necesario resecar la primera costilla. La lesión de primera 

costilla en general implica un trauma severo debiendo descartar lesiones 

potencialmente mortales como ser trauma aórtico o hernia 

diafragmática, etc.; en el resto se hará medicación analgésica, para 

permitir una buena movilidad torácica, e incluso tos efectiva pudiendo 

en algunos casos requerir bloqueo anestésico de nervios intercostales; 

  múltiples: pueden dar tórax móvil. La osteosíntesis quirúrgica o fijación interna con asistencia respiratoria mecánica (ARM) dependerá de la 

necesidad de cirugía por otras causas (osteosíntesis de salida), la 

superficie del volet o la magnitud lesiva de la contusión pulmonar 

subyacente. 



933 



[image: Image 790]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

Los  objetos empalados en tórax sólo deben extraerse después de realizada la toracotomía; en el sitio del accidente se debe inmovilizar el objeto y jamás intentar retirarlo pues su remoción puede reiniciar una hemorragia que el 

propio objeto detuvo o generar lesiones nuevas ya que no se ve la porción 

interna del objeto, sólo la punta del iceberg (FIGURA 16). 





FIGURA 16. OBJETO EMPALADO CON LESIÓN BRONQUIAL, EL OBJETO IMPIDE LA PROGRESIÓN DEL 

NEUMOTÓRAX 





 Lesiones pleurales 

 Hemotórax: puede ser uni o bilateral, solo o asociado a neumotórax. Se manifiesta por los síndromes compresivos y hemorrágicos ya descriptos. En 

realidad se describe como lesiones en que raramente su etiología es pleural, 

la inmensa mayoría de las veces el hemotórax tiene causa pulmonar o de 

vasos intercostales. 

Antiguamente se dividía en grados en base a la altura alcanzada por el nivel 

líquido en una radiografía de tórax de pie, y se indicaba la conducta. 

G I: hasta el arco anterior de la 4ª costilla. Drenaje por toracotomía mínima 

por 5º espacio intercostal en línea axilar media. 

G II: entre los arcos anteriores de la 4ª y 2ª costilla. Drenaje o toracotomía. 
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G III: por encima del arco anterior de la 2ª costilla. Toracotomía amplia. 

Esto es poco práctico y totalmente inexacto dado que los grados 

radiológicos no expresan más que el momento en que se obtuvieron las 

placas, además poner al paciente de pie puede generar situaciones peligrosas 

como la hipotensión ortostática o agravar lesiones pelvianas traumáticas no 

detectadas; por lo tanto el diagnóstico de hemotórax se sospechará siempre 

que veamos un paciente con trauma puro torácico o asociado a otras lesiones 

(politraumatizado), en quien se detecte ausencia de murmullo vesicular 

normal en la región dorsal baja del tórax con matidez percutoria en la misma 

área, debiendo realizarse drenaje pleural rápidamente, y considerar la 

gravedad de acuerdo al volumen evacuado de sangre (más de 1500 ml se 

considera hemotórax masivo y es indicación de toracotomía) de entrada o 

controlando las cantidades que se monitorean horariamente si de entrada no 

fuera masivo. 

 Neumotórax: puede ser:  

  abierto: se ve generalmente en traumatismos penetrantes, y su expresión clínica es la traumatopnea. Se debe evaluar que la brecha no sea muy 

grande y ocluirla con apósito pegado en tres lados del mismo; 

  cerrado: en los traumatismos contusos pudiendo deberse a lesión por 

fragmentos costales o por mecanismo de glotis cerrada. En todos los 

casos se realizará el drenaje pleural con sello de agua. 

 Quilotórax: es poco frecuente e indica lesión del conducto torácico. El tratamiento es el drenaje de tórax e hiperalimentación, con nula ingesta de 

grasas por boca. Si persiste el quilotórax durante cuatro semanas se puede 

intentar generar la sinequia del espacio pleura (pleurodesis) o la ligadura del conducto torácico. 

 Lesiones pulmonares 

 Heridas penetrantes 

  Arma blanca: producen lesiones de bordes netos fáciles de reparar. El tratamiento puede ser el simple drenaje pleural o la sutura de pulmón. 
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Se deben sospechar lesiones más graves que las pulmonares, asociadas 

a ellas si existe inestabilidad hemodinámica o la herida se ubica en un 

área limitada por las dos clavículas por arriba, una línea que pasa por los 

dos rebordes costales, por abajo y las líneas medioclaviculares a ambos 

lados (zona de peligro). 

  Arma de fuego: producen lesiones variables de acuerdo con el tipo de proyectil (bala, perdigones, etc.) y la distancia del disparo. La gravedad 

de las lesiones producidas en general es mayor que las de arma blanca 

por la energía de los proyectiles, si el paciente está estable se debe 

intentar buscar radiológicamente el proyectil para descartar lesiones 

transfixiantes (pasaron por el mediastino) o embolización si penetraron 

alguna cavidad del sistema cardiovascular. 



  Heridas contusas: pueden producir: 

-   hematomas: es la acumulación de sangre en el intersticio pulmonar, producen generalmente imágenes redondeadas en la radiografía y 

evolucionan a la reabsorción en varias semanas, raramente se 

abscesan; 

-   contusión pulmonar: muchas veces grave, con hipoxia refractaria, necesidad de asistencia ventilatoria prolongada y asociada muchas 

veces a otras lesiones con alta morbimortalidad. Su tratamiento en 

general es en terapia intensiva; 

-   desgarros: son producidos por fragmentos costales, en general basta el drenaje pleural y eventualmente la sutura pulmonar si persiste la 

fuga aérea; 

-   estal ido pulmonar: resección pulmonar de acuerdo a la lesión. 

 Lesiones traqueobronquiales 

En los traumas cerrados se ven sobre todo en compresiones bruscas 

frecuentemente con mecanismo de desaceleración. El 80 % se localiza en la 

tráquea o bronquios fuentes. 
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En las heridas penetrantes, la localización puede ser cualquier punto del 

árbol bronquial. 

Clínicamente se puede observar:  

 Enfisema mediastínico 

 Enfisema subcutáneo                

 Neumotórax (que puede ser hipertensivo) 

 Hemoptisis 

 Disfonía (por compresión del recurrente) 

 Disnea, cianosis, estridor 

El enfisema mediastínico de la lesión traqueobronquial suele ser el más 

grosero y con rápida extensión a los párpados y bolsas escrotales. 

Ante la sospecha, previo drenaje pleural uni o bilateral se debe solicitar 

broncoscopía, intentar la canulación de la vía aérea sin ella puede producir 

más daño e imposibilidad de nuevos intentos. 

En lesiones pequeñas se hará traqueostomía, o eventual sutura por 

cervicotomía o toracotomía. 

En lesiones tardías en que se produce estenosis y atelectasia se realiza 

resección en manguito del segmento afectado. Si hay infección pulmonar debe 

procederse al tratamiento antimicrobiano correcto antes de decidirse por 

resecciones pulmonares asociadas. 

 Lesiones cardio-pericárdicas y grandes vasos (aorta y sus ramas, VCS) 

Ver capítulo aparte. 

 Lesiones de esófago 

Ver capítulo aparte. 

 Lesiones del conducto torácico 

Son muy raros. Se manifiestan entre el segundo y el décimo día después del 

traumatismo. La naturaleza quilosa del líquido se demuestra con tinción con 

Sudan III. 
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 Lesiones diafragmáticas (ver primera parte) 

Las lesiones diafragmáticas se acompañan generalmente de migración de 

vísceras abdominales al tórax constituyendo una hernia diafragmática. La 

migración visceral puede ocurrir en el momento del traumatismo o tiempo 

después. 

Pueden ser causadas por traumatismos penetrantes o contusos (estallido, 

desinserción). En el 95 % de los casos son izquierdas y en el 5 % derechas. 

Se las clasifica en: 

  Inmediatas: su diagnóstico puede ser preoperatorio o ser un hallazgo en la operación  por otro motivo, debería sospecharse siempre para 

suturarlas ya que el diafragma no tiende a la cicatrización espontánea. 

Las vísceras herniadas producen:  

-  Síndrome de compresión endotorácica 

-  Síndromes funcionales por desplazamiento mediastínico 

-  Síndromes digestivos por obstrucción o tironeamiento de vísceras 

  Tardías: pueden diagnosticarse desde meses o años después del 

traumatismo. Y pueden tener manifestaciones vagas como dispepsia, 

síndromes cardíacos (arritmias) o manifestarse por la complicación 

vascular de las vísceras herniadas. 

Clínicamente se puede sospechar por presencia de ruidos hidroaéreos en el 

tórax, en paciente con historia de traumatismo, no necesariamente 

toracoabdominal. 

 Rx tórax de pie: tríada clásica en el lado izquierdo: 

-  imagen hidroaérea en la base del tórax 

-  ausencia de cámara gástrica 

-  desplazamiento mediastínico a la derecha 

 Estudios contrastados: permitirán determinar qué vísceras ocupan el 

hemitórax. 
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 Diagnóstico 

 Examen clínico 

 Interrogatorio: al enfermo cuando es posible y sino a los acompañantes. Se debe obtener la mayor cantidad de datos posibles relacionados con la 

modalidad del traumatismo y antecedentes patológicos del traumatizado. Para 

no olvidar los datos a obtener se puede recordar la sigla AMPLE:  

A: antecedentes 

M: medicación 

P: patologías conocidas 

L: última (« last») ingesta 

E: ecotóxicos (drogas o alcohol) 

 Examen físico 

Debe hacerse siempre con el enfermo desnudo en un ambiente cálido para 

prevenir la hipotermia. Establecer rápidamente siguiendo un orden: ABCDE: 

A: vía aérea  

B: ventilación  

C: circulación 

D: déficit neurológico 

E: exposición 

Se debe seguir ese orden sin salteo de etapas pues así es la importancia de 

cada una; de nada vale intentar aliviar un taponamiento cardíaco (punto C) si 

la vía aérea no se encuentra permeable, ya que no ingresa el «combustible» 

del organismo y la muerte es segura. Diagnosticar y tratar cada parte en ese 

orden y el éxito es más probable. 

El manejo de la vía aérea se debe realizar siempre  con control de la 

columna cervical, hasta descartar lesión de ésta. La vía aérea se puede 

asegurar sobre todo en pacientes con deterioro de la conciencia, mediante 
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intubación traqueal habiendo pasado por cánulas faríngeas o simple máscara 

de oxígeno. 

En el punto de ventilación se diagnosticarán y tratarán las lesiones que se 

han analizado más arriba, poniendo énfasis en el neumotórax hipertensivo 

abierto o no, el hemotórax y el tórax paradojal. 

En el punto de circulación se diagnosticarán y tratarán las hemorragias 

visibles, inicialmente con compresión de las heridas, se pondrán las vías de 

infusión de líquidos, eventuales drogas y se aprovechará para tomar muestras 

de sangre y se aliviará el taponamiento cardíaco si hubiera. 

En el punto de déficit neurológico se evaluará el estado de conciencia 

después de corregido lo previo que podría haber sido causa del déficit por 

hipoxia y/o hipovolemia. 

El punto de exposición se refiere a detectar otras lesiones posibles. 

 Laboratorio 

Se realizarán las tomas en el momento en que se coloquen las vías 


venosas, las habituales son grupo y factor rh, hematocrito, glucemia, muestras para tóxicos, y, si es mujer en edad fértil, test de embarazo. Luego de estas 

muestras básicas se verá la necesidad de otras como medio interno, etc. 

 Examen radiológico 

 Radiografía simple de tórax: en lo posible se la debe obtener con el 

paciente sentado o de pie. Si esto no es posible se tomará con el paciente 

acostado incluso en la tabla larga de transporte. Se buscará: hemotórax, 

neumotórax, ensanchamiento mediastinal, enfisema mediastínico y 

subcutáneo, fracturas costales y esternales, desviaciones bronquiales, etc. 

 Radiología contrastada: angiografias: para evidenciar posibles lesiones de grandes vasos en ensanchamientos mediastínicos; contrastadas de tubo 

digestivo: para demostrar lesiones esofágicas (perforación) o hernias 

diafragmáticas traumáticas. 
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 Broncoscopía: cuando se sospecha lesión traqueobronquial o ante la 

presunción de broncoaspiración, si hay hemoptisis amenazante o atelectasia. 

 Punción pleural: para confirmar hemotórax, quilotórax o empiemas. 

También la punción pleural se realiza como medida terapéutica inicial en el 

neumotórax hipertensivo para alivio de la hipertensión endotorácica seguido 

de drenaje pleural. Esta punción se realiza en el 2º espacio intercostal, en la línea medioclavicular con un catéter tipo Abbocath Nº 14 (FIGURA 17). 















FIGURA 17. PUNCIÓN EN NEUMOTÓRAX HIPERTENSIVO 

  

 Pericardiocentesis: para confirmar hemopericardio. No se debe perder 

tiempo en realizar una pericardiocentesis ante heridas en área de peligro 

cardíaco con paro circulatorio donde está indicada la toracotomía inmediata 

en sala de urgencias. 

 ECG  y   ecocardiograma: en sospecha de lesiones cardíacas sobre todo en trauma cerrado. El monitoreo electrocardiográfico es parte del punto de 

circulación mencionado antes como parte del ABCDE. 

 TAC: pese a no contar con ella en todos los centros es útil para ver detalles de estructura de los diferentes órganos, permite ver neumotórax no 

detectados en la radiología simple, y es muchas veces categórica para 

diagnosticar lesiones diafragmáticas; de todos modos se debe recordar 

siempre que solamente se realizará si el paciente se logró compensar y es de 

buena praxis que el médico acompañe al paciente al estudio. 
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 Tratamiento 

En general se realiza la toracotomía en las indicaciones precisas ya 

explicadas y cuando se presenten hemorragias importantes o recidivantes, 

hemoptisis severa o lesiones asociadas cervicotorácicas o toracoabdominales. 

En estos casos se preferirá el abordaje por separado de las cavidades. 

Excepcionalmente y por necesidad debido a lesiones de difícil acceso, se 

puede justificar la toracofrenolaparotomía. 

 

Tratamiento    

 Manejo inicial del traumatizado torácico 

Debe considerarse su atención en tres situaciones distintas:  

-  en el lugar del accidente 

-  durante el transporte 

-  en el hospital 

En el lugar del accidente:  

 Asegurar vía aérea permeable (desobstruirla) 

 Control de la hemorragia externa (compresión) 

 Inmovilización de las fracturas óseas 

 Suprimir la traumatopnea (cerrando la brecha torácica) 

 Suprimir la respiración paradójica por compresión de la zona móvil o 

decúbito sobre la lesión 

Durante el traslado:  

Agregar una vía de perfusión para reponer volemia, la vía venosa puede 

obviarse si el centro al que se traslada el paciente está a 10 minutos de 

distancia. Tratar de mantener la vía aérea permeable y una buena ventilación, 

colocando suplemento de O2. Estar atento a la  aparición del neumotórax 

hipertensivo para tratarlo con punción únicamente si se tienen férulas 
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neumáticas para inmovilización de fracturas y reacondicionamiento inicial de 

la volemia. Si el paciente presenta paro circulatorio se puede realizar la 

cardioversión. 

Al llegar al centro hospitalario: al ingresar al hospital pueden presentarse 

dos situaciones: 

 Pacientes compensados 

 Pacientes descompensados que generalmente son politraumatizados, 

con compromiso visceral múltiple. El manejo de estos traumatizados 

graves se puede esquematizar en fases que en la práctica se cumplen 

casi simultáneamente siguiendo siempre el orden mencionado del 

ABCDE. 

 Vía aérea: eliminación de cuerpos extraños orofaringeos. 

-  Cánulas faríngeas oral o nasal 

-  Intubación oro o nasotraqueal  

-  Cricotiroidotomía por punción o quirúrgica  

-  Traqueostomía 

 Ventilación: evaluar lesiones torácicas, identificando el tórax móvil, la ubicación central de la tráquea (desviación traqueal puede expresar lo que 

ocurre en el mediastino, sobre todo la hipertensión endotorácica), heridas 

perforantes y su ubicación, presencia de traumatopnea, presencia de 

murmullo vesicular anterior y posterior, percusión anterior y posterior, etc. 

 Circulación: control de las hemorragias externas con gasas compresivas, se colocarán dos vías venosas de grueso calibre y periféricas para infundir bolo 

de suero para reanimación de 2 litros  por considerar hipovolémico a todo 

traumatizado. En el momento de colocar las vías se toman muestras de 

sangre, se colocará monitor cardíaco, se medirá la tensión arterial, se verán 

las características del pulso, los ruidos cardíacos; en el cuello previamente 

observado se buscará ingurgitación yugular que podría estar expresando un 

taponamiento cardíaco. 
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 Déficit neurológico: este puede deberse a mala perfusión o hipoxia, por lo que es una vez más destacable la importancia de seguir el orden ABCDE, antes 

de atribuir el déficit neurológico a causas craneales y no haber corregido lo 

previo. 

 Exposición: tratar de descubrir otras lesiones menos peligrosas para la vida pero en las que se podría actuar en forma diferida, como lesiones de 

miembros, heridas en cuero cabelludo, etc. 

 Consideraciones terapéuticas urgentes 

 punciones seguidas de drenaje en neumotórax hipertensivo; 

 punciones en taponamiento cardíaco; 

 toracotomía en paro cardíaco, sobre todo heridas penetrantes en área 

cardíaca; se utiliza la toracotomía anterior izquierda buscando la fuente 

de hemorragia e iniciando el masaje cardíaco. 

Una vez estabilizado el enfermo nos hacemos las siguiente preguntas: 

-  ¿Puede ser tratado aquí o necesita de mayor complejidad? 

-  De seguir aquí, ¿necesito de otra medida urgente? 

-  ¿Qué estudios complementarios necesito para lograr el diagnóstico 

correcto de las lesiones y elegir su tratamiento definitivo? 

 Táctica terapéutica general 

Elección del tratamiento definitivo, luego de las medidas terapéuticas 

iniciales. 

 Magnitud del hemotórax 

Luego del drenaje pleural se decidirá una conducta más agresiva de 

acuerdo a si es masivo o no (1500 ml). De no ser masivo se controlará el 

débito horario siendo indicación de operar si persiste saliendo 150 ml por 

hora durante 4 o 5 horas, o si se pierde 500 ml en 2 horas. 

 Modalidad del traumatismo 

Tienen indicación de toracotomía: 
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 Las heridas penetrantes en el área cardíaca (por dentro de ambas líneas 

hemiclaviculares) 

 Heridas en la parte baja del tórax (por la posibilidad de lesiones 

abdominales o diafragmáticas) 

 Proyectiles que pasan de un hemitórax a otro por la posibilidad de 

lesiones mediastínicas (transfixiantes) 

 Proyectiles que quedan en las zonas hiliares por la posibilidad de 

decúbito sobre estos vasos y posterior embolización (FIGURA 18) 

1 

5 

4 

4 

2 

3 

3 



 

FIGURA 18. ZONAS ANATÓMICAS DEL TÓRAX: 1) CERVICOTORÁCICA; 2) ÁREA CARDÍACA; 3) ABDOMINOTORÁCICA; 4) LATERAL; 5) TRANSFIXIANTE (LAS ÁREAS 2 Y 5 TIENEN INDICACIÓN DE 

TORACOTOMÍA INMEDIATA) 
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 Lesiones orgánicas específicas 

Tienen indicación de toracotomía: 

 Hemopericardio 

 Algunos casos de respiración paradójica 

 Lesión de aorta o sus ramas 

 Hernia diafragmática 

 Lesiones traqueobronquiales 

 Grandes defectos de la pared torácica 

 Empalamiento 

 Hemoptisis severa 

 Necesidad de masaje cardíaco más lesión fractura cervical 

 Lesiones esofágicas 

 Evolutividad del cuadro inicial 

Realizar toracotomía ante persistencia de hemorragia o fuga aérea 

persistente por los drenajes. 

 Táctica y técnica en lesiones orgánicas específicas 

 Lesiones parietales 

  Fracturas costales simples: seguir evolución clínica y radiológica. Lo fundamental es la analgesia para evitar el círculo vicioso de atelectasia y 

neumonía debido al dolor (deprime más el dolor que una dosis 

controlada de morfina), puede ser medicamentosa y de no ser suficiente 

se realiza el bloqueo anestésico de los nervios intercostales; siempre se 

tendrá en cuenta la ubicación del paquete intercostal en el espacio 

infiltrando en el borde inferior de la costilla superior, aspirando 

previamente para evitar la inyección intravascular (FIGURA 19). 
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FIGURA 19. BLOQUEO ANESTÉSICO INTERCOSTAL 



  Fracturas costales múltiples con tórax móvil: procedimientos menores, fisioterapia respiratoria y analgesia. Existen varios métodos para 

mantener inmóvil al volet: 

-   tracción esquelética: es un procedimiento de necesidad; 

-   osteosíntesis quirúrgica: de elección y sobre todo si se interviene por lesiones intratorácicas, realizando la osteosíntesis al final; 

-   fijación neumática interna por asistencia respiratoria mecánica (ARM): suprime el movimiento paradójico, ya que la presión positiva 

inspiratoria del respirador volumétrico hace que tanto el segmento 

móvil como el resto de la pared torácica se expandan en forma pareja. 

Este proceder es de elección cuando tenemos un enfermo 

politraumatizado grave con insuficiencia respiratoria y lesiones 

asociadas (traumatismo de cráneo, etc.) que no puedan en ese 

momento tolerar una anestesia general. 

  Fractura de la primera costilla: cuando se localiza en la parte media está indicada extracción para evitar lesiones vasculares. Es conveniente el 

abordaje por toracotomía y no por vía axilar ni cervical. 

  Otras: neumotórax abierto: se debe cerrar la brecha y colocar un drenaje en otro lugar del tórax, evaluando luego si necesita ser operado. 
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Empalamiento: los objetos empalados en el tórax deben extraerse 

solamente, una vez efectuada la toracotomía. 

 Lesiones pleurales 

Los neumotórax traumáticos siempre deben ser drenados (distinto de los 

espontáneos), ya sean éstos por traumatismos abiertos o cerrados. Su 

evolución posterior nos dará la conducta a seguir (ver neumotórax 

espontáneo). 

 Lesiones pulmonares 

Las heridas lineales (por ejemplo de arma blanca) se suturan con material 

reabsorbible. La resección pulmonar se realiza cuando hay desgarros 

pulmonares extensos, irreconstruíbles, o estallidos pulmonares o lesiones que 

involucren vasos importantes y con el sólo objeto de lograr la hemostasia, o 

lesiones bronquiales irreparables. 

 Contusión pulmonar: comúnmente está presente en los traumatizados 

graves pudiendo evolucionar en los casos graves al pulmón húmedo o pulmón 

de shock, cuyo tratamiento se describe en ese capítulo (restricción líquida, 

corticoides, diuréticos y ARM con PEEP). Es habitual encontrarla asociada a 

tórax móvil. 

 Lesiones traqueobronquiales 

  Lesiones traqueales: si son pequeñas (⅓  de  circunferencia) se puede intentar tratamiento conservador por traqueostomía. Cuando son 

mayores deben operarse. Si son descubiertas en agudo se operan por 

toracotomía derecha o cervicotomía y generalmente se logra la sutura 

directa. Si son de diagnóstico tardío con estenosis traqueal habría que 

abordar por cervicoesternotomía con resección de la estenosis y sutura 

terminoterminal. 

  Lesiones bronquiales: las que requieren tratamiento son las lesiones de los bronquios fuentes y cuando se diagnostican precozmente se pueden 

suturar con cierta facilidad; cuando se diagnostica tardíamente: si hay 

estenosis con infección pulmonar o si hay estenosis total con atelectasia 
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se hará resección en manguito conservando el parénquima distal según 

el estado pulmonar. 

 Lesiones cardiopericárdicas y grandes vasos 

(Ver capítulo correspondiente) 

Sólo insistiremos en el diagnóstico de taponamiento cardíaco: hipotensión 

arterial (pulso de baja amplitud), hipertensión venosa (ingurgitación yugular), ruidos cardíacos alejados (FIGURA 20). 





FIGURA 20. TAPONAMIENTO CARDÍACO POR ACUMULACIÓN RÁPIDA DE SANGRE EN CAVIDAD PERICÁRDICA 

  

 Lesiones de esófago 

(Ver capítulo correspondiente). 

 Lesiones del conducto torácico 

El tratamiento inicial es conservador, mediante avenamiento pleural e 

hiperalimentación. Si en cuatro semanas no se ha suprimido el débito quiloso 

debe intentarse la ligadura quirúrgica del mismo tratando de identificar la 

altura de la lesión para decidir la vía de abordaje (cervical, torácica, 

toracoscópica). 

 Lesiones diafragmáticas 

En el período inmediato la vía de abordaje puede ser tanto abdominal 

como torácica y estará determinado por las lesiones asociadas. Se reducen las 
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vísceras herniadas y luego se cierra la brecha diafragmática con puntos 

separados de material irreabsorbible. 

En período tardío la vía de elección es torácica (7º espacio intercostal) en 

estos casos hay que tener preparada una malla protésica para el cierre pues 

no siempre se pueden afrontar los bordes. Si hay complicaciones y hay que 

realizar resecciones intestinales se reducen las vísceras al abdomen y se 

agrega una laparotomía para completar la intervención. Esto evitará 

contaminar la cavidad pleural y posterior desarrollo de empiema. 





Traumatismos combinados 

Son los asociados con traumatismos de zonas vecinas: toracoabdominales y 

cervicotorácicos. 

 Traumatismos cervicotorácicos 

Son generalmente producidos por heridas penetrantes de arma de fuego. El 

compromiso más serio es vascular (carótidas, subclavias), nervioso (plexo 

braquial) de la vía aérea y del esófago. Las lesiones serán tratadas por vías 

combinadas o separadas según los casos. 

 Traumatismos toracoabdominales 

Son los que producen lesiones torácicas y abdominales al mismo tiempo. 

Pueden ser  toracoabdominales propiamente dichos o combinados, según el 

diafragma esté o no lesionado. 

Clínicamente, se suman al cuadro torácico agudo los síndromes traumáticos 

abdominales, fundamentalmente hemorrágico, por lesión de víscera maciza 

y/o perforativo por lesión de víscera hueca. 

En las heridas penetrantes somos partidarios de la exploración quirúrgica 

sistemática. Por ello, los procedimientos diagnósticos nos interesan 

particularmente para los traumatismos cerrados. Los esenciales son: examen 

clínico, la radiología simple, TAC y ecografía. 
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 Táctica terapéutica: se puede hacer un abordaje por separado o simultáneo de ambas cavidades. 

 Abordaje simultáneo de ambas cavidades 

 Toracofrenotomías: consiste en la realización de una toracotomía baja en 6º 

o 7º espacio intercostal, más la apertura del diafragma. Con esta vía se puede explorar satisfactoriamente en el hemiabdomen superior pero se debe estar 

preparado para cambiar de táctica si la situación lo requiere. 

Indicación:  

 heridas penetrantes en la parte baja del tórax con componente lesional 

endocavitario en la radiografía de tórax; 

 heridas de bala bajas con perforación diafragmática; 

 trauma cerrado de la base del tórax con indicación quirúrgica con 

ecografía o lavado peritoneal diagnóstico positivo; 

 herida de bala que entra en el tórax con indicación quirúrgica y que en el 

rastreo radiológico del proyectil se encuentra en el abdomen; 

 cuando en una toracotomía se encuentra herida de diafragma no 

sospechada. 

 Toracofrenolaparotomías:  necesidad de cohibir hemorragias graves de 

abdomen y tórax, o lesiones de difícil abordaje por una sola cavidad como por 

ejemplo lesiones hepáticas o lesiones de venas suprahepáticas o vena cava 

inferior retrohepática. 

 Abordaje por separado de ambas cavidades 

 heridas penetrantes independientes; 

 confirmación preoperatoria de lesión de víscera hueca con el objeto de 

no contaminar la cavidad torácica. 

Se explorará primero la cavidad con mayor probabilidad de hemorragia 

grave. 
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Hidatidosis pulmonar 

DR. NORBERTO LUCILLI 







Definición y concepto 

 La hidatidosis es una enfermedad parasitaria, agrupada dentro de las 

 helmintiasis  (es decir, que viven en el intestino de algún vertebrado) producida por el embrión hexacanto de la  Taenia equinococcus  o 

 Echinococcus granulosus. Este parásito desarrolla su ciclo reproductivo en el perro (huésped definitivo, donde crece la tenia adulta) y en los bovinos, 

ovinos, caprinos, porcinos y humanos  (huéspedes intermediarios, en estado 

larval que forma los quistes). 





CICLO DEL  EQUINOCOCCUS GRANULOSUS 



La tenia es un verme de 4 a 6 cm de largo que habita en el intestino del 

perro, consta de una cabeza provista de cuatro ventosas con ganchos que la 

fijan a la pared entérica y una cadena constituida por tres anillos, el último de los cuales está cargado de huevos que se van desprendiendo, incorporándose 
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a las heces del canino contaminando el suelo en donde caen. Estos huevos 

contienen el embrión hexacanto que continúa su ciclo en alguno de los 

huéspedes intermediarios antes mencionados (a los que llegan a través de 

verduras u otros alimentos contaminados con deyecciones de perros, leche o 

agua sin hervir o convivencia inadecuada con perros domésticos en 

condiciones de precaria higiene) en los que desarrollan los quistes 

hidatídicos; el ciclo se cierra con la ingesta por parte de los caninos de 

vísceras infestadas de animales de los diversos ganados antes enunciados con 

la generación de una nueva tenia y reinicio del ciclo. 











 La larva forma el quiste causante de la enfermedad denominada 

 equinococosis o hidatidosis. Esta larva está constituida por una membrana blanco-nacarada en la que se distinguen dos capas: una cuticular externa y 

una interna germinativa o prolígera que posee múltiples y pequeñas vesículas 

que se desprenden y sobrenadan libremente en el líquido cristalino, cristal de roca, derivando de ahí el nombre de  hidátide (vesícula de agua). 

Estas vesículas, visibles a simple vista, poseen cada una entre 15 y 20 

escólices (deben ser buscados microscópicamente en los líquidos obtenidos 

por punciones o secreciones bronquiales para el diagnóstico); cada escólex 

representa una cabeza de tenia capaz de desarrollar un parásito adulto 

cuando llega al intestino del perro, pero además puede generar otra vesícula 

hidatídica en el huésped intermediario, ejemplo: al romperse un quiste 

hidatídico (QH) pulmonar puede generar hidatidosis pleural. 
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Incidencia y epidemiología 

Conocida y tratada eficientemente en nuestro país desde fines del siglo XIX, 

se trata de una enfermedad del ambiente rural, en la que es necesaria la 

tríada:   hombre  –  perro  –  ganado. Nuestro país presenta zonas ganaderas endémicas propicias para el auge de la hidatidosis como: 

-  la Patagonia, incluyendo el sur de Cuyo; 

-  el noroeste de Córdoba, involucrando sus límites con La Rioja y 

Catamarca; 

-  la Mesopotamia, extendiéndose regionalmente también a Uruguay y el 

sur de Brasil. 

También está presente en otros países como Chile, Perú, Bolivia, Francia 

(fueron pioneros los trabajos de FÉLIX DÉVÉ, hidatidólogo francés, en la década del 40 del siglo pasado) y otros bañados por el mar Mediterráneo. 







La hidatidosis pulmonar (HP) predomina en adolescentes y adultos jóvenes 

afectando a ambos sexos por igual, tampoco existen diferencias entre el 

pulmón derecho o el izquierdo con una ligera predilección por los campos 

pulmonares medios e inferiores. 
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DISTRIBUCIÓN DEL QH PULMONAR EN UNA SERIE DE 101 CASOS 



Fisiopatología y anatomía patológica 

La HP puede ser primitiva (comprende la mayoría de los casos) o 

secundaria.  En la forma primaria el embrión llega al pulmón por la vía 

sanguínea, luego de ser absorbido por vía digestiva, alcanza la circulación 

portal, sortea el filtro hepático, gana las cavidades derechas cardíacas y a 

través de las arterias pulmonares llega al pulmón, quien constituye el segundo filtro (luego del hígado) para la circulación y localización del embrión 

hexacanto; en los raros casos que sorteando el hígado y el pulmón llega al 

ventrículo izquierdo para asi alcanzar la circulación general, puede 

establecerse en cualquier localización del cuerpo humano. 
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Una vez enclavado en el parénquima pulmonar, el embrión al hidratarse se 

transforma en una pequeña vesícula que luego de un mes mide 

aproximadamente un tercio de milímetro, si bien es conocido el axioma que 

«el quiste hidatídico crece 1 cm  por año», la bibliografía médica infantil lo desvirtúa dado que existen publicaciones de quistes de 12-15 cm en niños 

cursando la primera década de la vida. Seguramente la particular relación 

entre cada huésped-parásito marcará la velocidad de crecimiento. 

La forma secundaria es poco frecuente y producto de una siembra local por 

rotura traumática o quirúrgica de un QH pulmonar conocida como 

hidátidopleura, esta situación es mucho más frecuente en el peritoneo que en 

el tórax. 

Anatomopatológicamente la lesión pulmonar está constituida por la 

vesícula hidatídica propiamente dicha con su pared (cuticular y germinativa, 

como ya lo hemos expresado) y su contenido o líquido hidatídico, y además 

por la adventicia dependiente de reacciones tisulares del huésped, tales como 

parénquima colapsado, congestivo, fibrosado y/o hialinizado de importancia 
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quirúrgica dado que algunas operaciones la consideran como plano de clivaje 

para la exéresis. 





DIBUJO DE UN QH PULMONAR CON SUS CAPAS: 1: CUTICULAR. 2: GERMINATIVA. 3: LÍQUIDO HIDATÍDICO. 

A Y B: ADVENTICIA CON TEJIDO IRRECUPERABLE Y RECUPERABLE RESPECTIVAMENTE, PLANO QUIRÚRGICO 

DE CLIVAJE 









QUISTES HIDATÍDICOS PULMONARES, PIEZAS QUIRÚRGICAS 

  

Cuadro clínico y evolución 

Las manifestaciones clínicas son sumamente variables y dependen del 

estadio evolutivo del quiste, en un comienzo cuando el QH es simple o hialino 

sólo comprime y desplaza al parénquima pulmonar circundante, en estas 
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circunstancias es asintomático, 35 % de los diagnósticos son por hallazgos 

radiológicos en pacientes oligosintomáticos; en la mayoría de los casos la HP 

se manifiesta cuando el quiste se complica y aparecen la vómica o 

hidatidoptisis por comunicación bronquial (el paciente relata haber arrojado 

«líquido salado» y trozos de membrana como «clara de huevo») el dolor 

torácico, la tos, la fiebre por infección o la hemoptisis por compresión de los vasos intraparenquimatosos, como las manifestaciones clínicas relevantes. 

El QH pulmonar puede romperse a consecuencia de un traumatismo, por 

tos o espontáneamente hacia  el árbol bronquial o hacia el espacio 

interpleural ocasionando en esta última eventualidad síntomas generales de 

tipo anafiláctico. Es excepcional el implante secundario en pleura porque los 

quistes hidatídicos pulmonares rara vez poseen vesículas hijas. 



Diagnóstico 

La procedencia geográfica del paciente desde una zona endémica, los 

signos y síntomas de alergia o hipersensibilidad junto con la semiología 

respiratoria, los métodos auxiliares de diagnóstico por imágenes y el 

laboratorio son los pilares para confirmar la sospecha clínica de hidatidosis 

pulmonar. 





QH PULMONARES BILATERALES 
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De todos los signos clínicos como la tos, el dolor torácico, la disnea o la 

hemoptisis el de mayor valor es la hidatidoptisis o vómica hidatídica, que 

suele ser brusca, masiva y dramática. Cuando se eliminen vesículas hijas 

habrá que pensar en un origen extrapulmonar ya que los quistes pulmonares 

son casi siempre univesiculares, además rara vez se calcifican. El examen de 

esputo es de valor sólo si permite el hallazgo de escólices o membranas. La 

tinción con bilis certifica la propagación de un QH hepático evolucionado 

hacia el tórax y abierto en un bronquio, dicho episodio es inefable e 

inolvidable para el paciente por lo desagradable. 









QH HEPÁTICOS A EVOLUCIÓN TORÁCICA, ABIERTOS A BRONQUIO Y PLEURA 



Clásicamente el simple par radiológico de tórax convencional de frente y 

perfil ha sido suficiente para el diagnóstico, hoy complementado y mejorado 

por la tomografía computada de alta resolución y la resonancia nuclear 

magnética, ésta última muchas veces innecesaria. La imagen del QH no 

complicado suele ser la de una lesión «en moneda», es decir una opacidad 

homogénea, de límites netos, circular u ovoide (TAIANA insistía en que en las Rx de pie la opacidad adquiría forma piriforme por acción de la gravedad en su 

contenido líquido). 



960 



[image: Image 822]

[image: Image 823]

[image: Image 824]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 



SIGNO DEL CAMALOTE EN DISTINTOS DECÚBITOS 



IVANISSEVICH describió el «signo de la muesca» en el borde definido del QH 

pulmonar producto del contacto con el tejido rígido de un bronquio; con la 

complicación del quiste, la evacuación parcial del mismo y la entrada de aire 

se mencionan varios signos radiológicos como el «perineumoquiste vesicular» 

(cuando ingresa una pequeña cantidad de aire entre la adventicia y la 

cuticular), signos del «doble arco» o del «camalote» de acuerdo a la cantidad 

de aire ingresado, de la interfase aire-líquido y de las membranas 

sobrenadantes. 









RX FRENTE Y PERFIL QUE MUESTRAN SIGNO DEL «MENISCO» EN PULMÓN DERECHO Y DEL «DOBLE 

ARCO» EN EL IZQUIERDO 
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TAC QUE MUESTRA QH EN PULMÓN DERECHO 



La ultrasonografía pleuropulmonar es de relativa utilidad ya que el 

parénquima pulmonar circundante ventilado obstaculiza la precisión en las 

imágenes y no aporta ni mejora otros métodos como Rx o TAC. 

La broncoscopía no aporta datos relevantes y la punción 

transparietotorácica está contraindicada por riesgos de ruptura y/o 

diseminación pleural. 

  

  

  

  

  

  

ECOGRAFÍA PLEUROPULMONAR 



Los exámenes básicos de laboratorio no muestran cambios relevantes, es 

de esperar una discreta eosinofilia propia de cualquier parasitosis, las 

reacciones de fijación de complemento de Imaz-Lorentz-Ghedini o la 
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intradermorreación de Casoni no son seguras ni constantes y dejaron de tener 

vigencia en la actualidad. 

Las pruebas más comúnmente usadas son: 

 ELISA  ( Enzime Linked Inmunosorbent Assay): es uno de los mejores métodos prácticos por su sensibilidad. En población sin síntomas posee una 

sensibilidad elevada (63 %) considerándose como línea de corte (patológico) 

un título igual o mayor a 8. La tasa de falsos positivos es inferior al 3 %. Todo caso con título de 8 o mayor será considerado como un posible portador de 

hidatidosis (85 % de posibilidad). Títulos entre 5 y 8 presentan probabilidad de hidatidosis en el 56 % de los casos. Los pacientes sintomáticos con títulos 

iguales o mayores de 5 tienen un indudable valor diagnóstico. 

 Western Blot: este método describe la separación de extractos antigénicos. 

Las bases para la inmunodetección son similares que la técnica ELISA. 

 ARCO 5-DD5 test  (doble difusión): está basada en la detección de 

anticuerpos en el suero del paciente contra el antígeno 5 del líquido 

hidatídico. En aquellos pacientes operados puede observarse un aumento 

inicial, especialmente si se ha derramado líquido hidatídico. Se cree que luego de 24 meses de haber concluido el tratamiento, tanto farmacológico como 

quirúrgico, las bandas desaparecen, a pesar de eso, la reserva de anticuerpos 

puede persistir mucho más tiempo y por consiguiente dando pruebas 

positivas. 

 HAI  (Hemoaglutinación indirecta): tiene alta sensibilidad permitiendo además el seguimiento y estudio de múltiples sueros. Requiere pequeñas 

cantidad de antígeno y presenta escasas reacciones cruzadas con otros 

parásitos. 

 IEF (Inmunoelectroforesis): ha sido considerado el test de referencia por su especialidad. Su lectura está basada contra el antígeno 5 del líquido hidatídico total. Ha demostrado positividad en sueros de pacientes portadores de 

equinococcosis alveolar y de cisticercosis. Dentro de las desventajas, es que se requiere cierta experiencia para la correcta identificación del arco 5 y además se necesita cantidad de antígeno suficiente. 
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 IFI  (Inmunofluorescencia indirecta): tiene buena sensibilidad y 

especificidad. Los antígenos que se utilizan son preparados de escólices. 

 AC  (Antígeno circulante): la identificación de antígenos circulantes 

específicos, es un avance reciente que beneficia la detección del quiste 

hidatídico, no influenciado por su ubicación y que tendría capacidad para 

evaluar el seguimiento de paciente en tratamiento. 



Tratamiento 

El tratamiento de la HP es preponderantemente quirúrgico. Existen además 

alternativas médicas complementarias tales como la terapéutica biológica de 

B. CALCAGNO, hoy perimida y reemplazada por drogas, que a través de vacunas 

elaboradas con distintos componentes del parásito, mediante inmunización 

activa conduciría a la muerte del mismo, útil para la posterior e ineludible 

cirugía. 

El tratamiento farmacológico de demostrada efectividad es con 

parasiticidas, antihelmínticos como el mebendazol y el albendazol, éste en 

dosis para adultos de 800 mg/día, en ciclos de 28 días con intervalos de 14 de descanso entre los mismos; tales ciclos pueden repetirse a lo largo de meses 

si es necesario. En pacientes cuyo peso es menor a 60 kg la dosis es de 15 

mg/kg/día con idéntica periodicidad en la administración. 

Su indicación es como coadyuvante antes (a fin de desvitalizar al parásito 

ante  la eventualidad de posibles siembras quirúrgicas) y/o después de la 

cirugía o en los excepcionales casos en que ésta no es posible. 

El objetivo de la operación es la exéresis del parásito sin contaminación de 

los tejidos adyacentes, reparando las lesiones  ocasionadas en el huésped y 

preservando a ultranza el parénquima pulmonar sano. Precedidas por la 

intubación selectiva con tubo de doble luz para la anestesia general que 

preserva el parénquima pulmonar sano ante una eventual rotura y 

diseminación por la vía aérea, todas las maniobras quirúrgicas estarán 

precedidas por el aislamiento del campo quirúrgico con gasas embebidas con 
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soluciones hipertónicas, la eventual punción y evacuación para esterilizar el 

quiste a fin de evitar la diseminación y contaminación pleural intraoperatoria. 

Es rica la historia de las distintas técnicas quirúrgicas por los aportes de la escuela rioplatense descriptas para la remoción sólo del parásito o del quiste en su totalidad. ALEJANDRO  POSADAS, en los quistes pequeños, periféricos y 

emergentes, no complicados ni con apertura bronquial sólo realizaba «el 

parto» de la hidátide con simple cierre de la brecha adventicial; VÍCTOR ARMAND 

UGÓN, pionero de la cirugía torácica uruguaya, agregaba a lo anterior la 

invaginación de la cavidad residual pulmonar; la operación de Velarde Pérez 

Fontana extirpa la hidátide y la adventicia en su totalidad para luego cerrar 

los orificios bronquiales y cierra la cavidad constituida por tejido pulmonar 

sano sólo colapsado; el procedimiento de Allende Langer es muy similar al 

anterior sólo que punciona y aspira la hidátide como maniobra inicial. 









PROCEDIMIENTO DE VÍCTOR ARMAND UGON 





TÉCNICA DE RICARDO VELARDE PÉREZ FONTANA 
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Probablemente, el procedimiento descripto por SEBASTIÁN  MABIT  para los 

quistes hidatídicos hepáticos en 1896 y preconizado por el grupo de MARIO BREA para el pulmón en que se evacúa el líquido del quiste mediante punción, 

luego se instilan soluciones salinas hipertónicas (cloruro de sodio al 40 %) 

para la esterilización y posterior evacuación de la larva, se reseca la mayor 

parte de la adventicia hasta la zona profunda del quiste en donde la 

proximidad de grandes vasos y bronquios hacen riesgosa e innecesaria su 

extirpación total dejando sólo un casquete, se cierran los orificios bronquiales detectados para finalmente efecuar una sutura continua o  surjet marginal a fin de «aplanar» la cavidad a la vez de obtener una satisfactoria hemostasia y aerostasia. La sencillez y seguridad de esta técnica, avalada por su bajo índice de morbilidad, recidivas o secuelas, la recomiendan como probablemente la 

mejor alternativa entre los distintos procedimientos resectivos y a la vez 

conservadores. 

















  

  

PROCEDIMIENTO DE MABIT (PARA EL PULMÓN, DEJANDO UN SECTOR PROFUNDO DE ADVENTICIA) En la HP bilateral se interviene primero el lado más afectado y con mayor 

potencial de complicaciones, dejando para un  segundo tiempo el lado 

contralateral. 

En cuanto al abordaje de los quistes hidatídicos de hígado a evolución 

torácica, siempre deben ser resueltos por toracotomía, ampliación de la 

brecha diafragmática y tratamiento del quiste hepático desde el tórax. 

La videotoracoscopía tiene aún limitada indicación en el tratamiento de los 

quistes hidatídicos pulmonares debido al alto riesgo de ruptura y 
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diseminación pleural, se han publicado casos aislados en localizaciones 

mediastinales, del pericardio y del diafragma, es esperable que con el avance 

incesante de la biotecnología e instrumental quirúrgico pronto se pueda 

ofrecer al paciente las ventajas cosméticas y la pronta reinserción social y 

laboral de la cirugía mininvasiva. 

 

Impacto socioeconómico de la hidatidosis  

La hidatidosis es una enfermedad de  «miseria, suciedad e ignorancia» 

como la llamaba IVANISSEVICH. No se ha logrado aún un método fácil, factible y rápido de comunicación con las comunidades en riesgo. 

Se  deberían implementar verdaderas campañas sanitarias, informando, 

sensibilizando y motivando a la población de las zonas endémicas; tras la 

decisión política de las autoridades de turno, equipos mutidisciplinarios de 

salud constituidos por médicos, veterinarios, bioquímicos y agentes sanitarios deben coordinar y desarrollar esta tarea. 

Consideramos la escuela y la universidad como el ámbito natural y central 

de esta enseñanza, el tratamiento de los perros infectados, faenar sólo en 

instituciones autorizadas, la adopción y riguroso control de  medidas 

preventivas adecuadas posibilitarán la erradicación de este evitable flagelo. 

Ningún programa de prevención tendrá éxito si no se cuenta con una 

legislación que permita la penalización de quienes no cumplen con las reglas 

establecidas. 

Anhelamos, para un futuro no muy lejano, que la hidatidosis sólo sea un 

capítulo histórico en los tratados quirúrgicos de la medicina. 
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Absceso de pulmón 

DR. NORBERTO LUCILLI 







Definición y concepto 

Como regla general,  absceso en cualquier sitio de la anatomía es una 

 colección de pus en una cavidad neoformada, es decir sin preexistencia   de ella; a diferencia del empiema, que se denomina así cuando dicha colección asienta en una cavidad anatómicamente preformada  ( ejemplo :   pleural, vesicular, pericárdica). En lo que respecta al pulmón, el absceso pertenece al capítulo de las supuraciones y necesariamente requiere de infección primaria 

circunscripta, necrosis de licuefacción del parénquima y posterior cavitación. 

La secuencia cronológica es: 

Paciente sano 





Neumonitis/neumonía 





Neumonía necrotizante 





Absceso de pulmón 
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Clasificación, etiopatogenia y patología 

Desde un punto de vista práctico es útil clasificar al absceso pulmonar (AP) 

como primario  (a partir de una neumonía piógena inespecífica, en un 

parénquima sin alteraciones previas) y secundario  (a enfermedades previas 

tales como cáncer, tuberculosis, micosis, hidatidosis, quistes broncogénicos, 

etc.). 

La etiopatogenia puede agruparse en: 

 Primario en neumonía por aerobios o anaerobios 

 Secundario a micosis (aspergilosis) o parasitosis (hidatidosis) 

 Secundario a broncoaspiración 

 Secundario a obstrucción bronquial (neoplasias o cuerpos extraños) 

 Secundario a sepsis (embolias vasculares e infartos pulmonares) 

 Secundario a heridas o trauma que ocasionen hematomas pulmonares 

 Secundario a infecciones extrapulmonares adyacentes (mediastino, 

hígado, etc.) 

En los AP primarios es conveniente identificar si la enfermedad se adquirió 

en la comunidad o en el ambiente hospitalario, pues el agente causal difiere 

en su incidencia, en la elección para su antibióticoterapia y en su pronóstico. 

Las bacterias más frecuentemente responsables de los AP primarios 

adquiridos en la comunidad son estafilococos (formador de neumatoceles), 

estreptococos y anaerobios residentes habituales de la boca, aunque en la 

mayoría de los casos la lesión es polimicrobiana, es decir causada por más de 

un germen. La neumonía causada por enteropatógenos gram negativos es 

común luego de aspiraciones broncopulmonares por trastornos de la 

conciencia (alcoholismo, anestesia, coma), siendo en estos casos el segmento 

apical del lóbulo inferior derecho, conocido también como segmento de 

Fowler o «lóbulo» (por segmentación pulmonar no es un lóbulo) de Nelson, 

por simple declive en el decúbito dorsal como el sitio más afectado. Es fácil 

comprender que el estado de inmunodepresión predispone al AP. 

971 



[image: Image 834]

[image: Image 835]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

PULMON  DERECHO

PULMON  IZQUIERDO

En posición supina estos segmentos son 

más vulnerables a los abscesos por 

aspiración. 





Anatomopatológicamente distinguimos dos tipos de abscesos pulmonares: 

 Absceso simple 

En este tipo de absceso se distinguen tres períodos o etapas: 

 1er  período: se caracteriza por una congestión neumónica. El aspecto 

macroscópico del absceso dependerá de su causa. 

 2do período: existe necrosis del parénquima, licuefacción y secuestro.  

 3er período: se caracteriza por la evacuación y la formación de cavidades. 

Una vez formada la cavidad hay que distinguir tres características: 

  Contenido: es un pus amarillo-verdoso, cremoso, con restos del 

parénquima necrosado. 

  Pared: existe tendencia a la limitación del proceso.  En los abscesos benignos de corta duración se forma una membrana piógena muy 

delgada que tapiza la cavidad. En los casos de evolución prolongada la membrana es gruesa y a veces llega a esclerosarse. 

  Zona pericavitaria: está constituida por un halo de hepatización que también puede llegar a fibrosarse. La zona pleural vecina al absceso se 

encuentra adherida y engrosada, puede llegar a perforarse y dar lugar a 

un neumotórax o a un pioneumotórax. 
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 Absceso gangrenoso o pútrido 

Este tipo de absceso presenta cavidades irregulares, de tamaño variable. La 

pared es gruesa. En el interior existe un líquido viscoso, amarillo grisáceo de olor nauseabundo. La zona pericavitaria puede constituir bloques neumónicos 

y alveolitis de vecindad. 







RX FRENTE Y PERFIL QUE MUESTRAN ABSCESO DE PULMÓN DERECHO 



Manifestaciones clínicas 

Inicialmente los signos y los síntomas son los de una neumonía, con fiebre, 

dolor torácico, tos, disnea, expectoración purulenta abundante y un sindrome 

de impregnación inespecífico; la hemóptisis es infrecuente pero posible 

debido al carácter necrosante y erosivo de esta entidad. Es sugestivo de AP o 

bronquiectasias el drenaje postural (la broncorrea se incrementa con 

determinados decúbitos) y en AP crónicos o mal drenados puede observarse 

la osteoartropatía hipertrofiante  néumica o sindrome de Bamberger-Marie, 

caracterizada semiológicamente por los dedos en palillo de tambor. 

Ante un sindrome febril por foco pulmonar con esputo fétido y abundante 

el diagnóstico diferencial del AP es con las bronquiectasias, con el quiste 

broncogénico infectado y con el cáncer pulmonar abscedado. La ruptura de 

los abscesos a la pleura ocurre en menos de un tercio de los casos lo que 

ocasiona un empiema o un pioneumotórax. 

Los AP secundarios representan un epifenómeno dentro del contexto 

sintomático de las respectivas enfermedades de base. 
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Diagnóstico 

Los exámenes de laboratorio mostrarán eritrosedimentación acelerada, 

leucocitosis y tal vez una discreta anemia, se debe investigar la bacteriología directa y cultivo del esputo seriado, pero el diagnóstico se obtendrá mediante las imágenes del par radiológico de tórax (frente y perfil) y la tomografía 

computada. La imagen típica es la cavitada, que muestra un nivel hidroaéreo 

por pérdida de sustancia conectada con el árbol bronquial, la superficie 

interna de la cavidad debe ser regular y lisa porque ante la presencia de 

mamelones (signo del peñón) debemos sospechar el cáncer abscedado. 







RX Y TAC QUE MUESTRAN ABSCESO DE PULMÓN IZQUIERDO 



La fibrobroncoscopía es útil para recorrer el árbol bronquial, reconocer 

tumores, estenosis cicatrizales o cuerpos extraños. Además las 

broncoaspiraciones y los lavados bronquiales constituyen un excelente 

complemento terapéutico. 

  

  

  

974 



[image: Image 840]

[image: Image 841]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

 Diagnóstico diferencial 

  

ABSCESO 

Cavidades con contenido purulento. Se forman por la evolución 

de una neumonía previa o por la aspiración de material 

infectado en pacientes alcohólicos o en coma. 

CAVERNA 

Cavidades de origen tuberculoso que se forman por la 

evacuación del contenido caseificado hacia un bronquio 

(vómica) y la organización de una pared fibrosa. 

NEUMATOCELE  Cavidades de paredes finas. Generalmente en niños debido a 

una neumonía por estafilococo. 

BULLA 

Áreas delimitadas de enfisema mayores o iguales a 1 cm con 

una pared menor de 1 mm de espesor. Consecuencia de un 

proceso degenerativo. 

QUISTE 

Lesiones de contenido aéreo con paredes finas bien definidas 

(< 3 mm) pueden ser congénitos (broncogénicos) o parasitarios 

(hidatidosis, amebiasis). 



    

 

QUISTE DE PULMÓN                 

ABSCESO PULMONAR EN TBC 



975 



[image: Image 842]

[image: Image 843]

[image: Image 844]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

  

 

CARCINOMAS CAVITADOS EN PULMÓN IZQUIERDO Y DERECHO EN DISTINTOS PACIENTES 













SIGNO DEL PEÑÓN EN TOMOGRAFÍA LINEAL DE TÓRAX 

 

Tratamiento 

El tratamiento médico resuelve más del 90 % de los AP oportunamente 

diagnosticados, la antibióticoterapia empírica al comienzo y luego adecuada a 

la bacteriología y cultivo del esputo durante un mínimo de tres  semanas, 

sumado a la kinesioterapia respiratoria, los drenajes posturales, la correcta 

hidratación del paciente, el soporte nutricional, control e higiene de focos 

bucodentales, la fluidificación de las secreciones mediante nebulizaciones, 

eventuales broncoscopias para broncoaspiraciones y lavados bronquiales de 

acuerdo a la magnitud de la broncorrea, relegaron la cirugía a tratar sólo las complicaciones o los infrecuentes casos de cronicidad por falta de respuesta 

terapéutica. 

976 



Cirugía | 4ª edición | Parte V 

El tratamiento quirúrgico contribuye mediante drenajes percutáneos 

transparietotorácicos guiados por imágenes a modo de neumonostomías para 

completar o mejorar una evacuación incompleta del absceso o 

excepcionalmente abordajes para resecciones pulmonares económicas (se 

debe respetar a ultranza el parénquima pulmonar sano) ante la cronicidad, el 

grosor parietal que perpetúa la cavidad (todo AP tiene un halo periférico de 

neumonitis)  o para tratar en los de origen secundario su enfermedad 

dominante. Destacamos que cualquier procedimiento invasivo realizado con 

sedación o anestesia debe cuidar los decúbitos y la eventual intubación 

orotraqueal se hará mediante intubación selectiva con tubo de doble lumen 

para evitar aspiraciones del pulmón sano contralateral. 

El tratamiento médico precoz y los antibacterianos disminuyeron 

drásticamente la indicación de cirugía en esta supuración pulmonar; es de 

esperar que la desnutrición y la indigencia social no refloten en el futuro esta enfermedad, hoy controlada. 



Complicaciones y mortalidad 

La complicación más frecuente es la apertura del absceso a la cavidad 

pleural constituyendo un pioneumotórax que requerirá el adecuado drenaje 

pleural. 

La inaceptable mortalidad de 45 % de los casos previa a la era antibiótica, 

es hoy menor al 2 % en los adecuadamente tratados, menor al 8 % en los que 

necesitaron resecciones quirúrgicas y alrededor del 22 % en los 

inmunodeprimidos. 

A modo de corolario queremos citar una celebérrima frase de OSCAR  A. 

VACCAREZZA  (pionero en la fundación de la Sociedad Argentina de Cirugía 

Torácica):  «Foco neumónico paravertebral y aliento fétido en un ebrio 

consuetudinario que acostumbra dormir la mona, sugiere absceso pútrido 

broncogénico en el segmento de Nelson y supone focos sépticos 

orofauciales». 
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Clínica y tratamiento quirúrgico 

de las afecciones de la pleura 

DR. JUAN MANUEL CAMPANA 







La pleura 

 Fundamentos para el diagnóstico y tratamiento de su patología 

Una estructura membranosa, derivada del tejido mesenquimático, con 

células mesoteliales montadas sobre una lámina fibroelástica ricamente 

poblada de elementos vasculonerviosos y linfáticos, se encarga de cubrir, por 

una parte, el lado interior de la pared torácica, el mediastino y el diafragma. 

En las dos zonas citadas en primer término, la ya citada lámina fibroelástica 

permite la separación, con pocas dificultades, de la membrana mesotelial que 

da título a este capítulo. 

Por otra parte, merced a una serie de repliegues, también envuelve al 

pulmón en su totalidad. Por una sencilla razón de topografía se las designa 

como  pleura parietal a la primera y  visceral a la última que, a diferencia de la anterior, continúa su trayecto junto a los tabiques situados entre los lobulillos del pulmón, aportando en su recorrido la inervación e irrigación de los 

mismos. Esta pleura visceral ofrece dificultades para su separación en la 

región del diafragma y del pericardio por no encontrarse allí las condiciones 

de soporte laxo como el citado en el párrafo anterior. 

Pese a las enseñanzas de los sabios anatomistas, los cirujanos no hemos 

corregido este modismo que daría la impresión de señalar a dos hojas 

diferentes y no a una sola. Con el agregado de que en ambos hemitórax, y en 
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forma absolutamente independiente para los dos, su recorrido forma una 

 cavidad   habitualmente calificada como  virtual   ya que se hallan en íntimo contacto conteniendo, entre ambas, 2 a 3 ml de líquido para su mejor 

lubricación y deslizamiento. Para una mejor comprensión de esto solemos 

citar su parecido con las dos láminas adosadas mediante unas pocas gotas de 

líquido en los parabrisas inastillables de los vehículos modernos. 

Esta cavidad virtual    tiene una característica fundamental: su presión negativa en el sentido de ser subatmosférica .  Esto quiere decir, por debajo de los valores de la presión atmosférica. 

Veamos la variación de la misma de acuerdo al momento de cada 

movimiento respiratorio: durante la inspiración la mencionada presión 

desciende a valores de -8 a -10 cm de agua favoreciendo al gradiente que hará 

ingresar aire en el pulmón. Durante la espiración alcanzará los -2 a -4 cm de 

agua para favorecer la exhalación del aire contenido en la vía aérea. Como 

podrá comprobarse, esta circunstancia de negatividad    desempeña un papel relevante en la mecánica respiratoria, y su ya mencionada condición de 

negatividad está producida, fundamentalmente, por la oposición de fuerzas de 

la elasticidad del tejido pleural y retractilidad del pulmonar versus la pared costal con su ya probada rigidez. 



El derrame pleural (pleuresía) 

Cuando al examen clínico los fondos de saco costofrénicos o 

pericardiofrénicos se hallen ocupados, la matidez acompañe a tal hallazgo y la radiología lo certifique, estaremos frente a un derrame pleural cuya etiología deberemos dilucidar. 

Es, ante todo, de carácter imperativo precisar la ubicación topográfica de tal derrame para lo cual será de gran provecho la telerradiografía del tórax en 

posición frontal y, luego de examinarla, del perfil correspondiente al lado de la lesión. Todo otro examen radiológico, en este momento, no aportará 

mayores datos que los que inicialmente se necesitan. La tomografía axial 
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computarizada del tórax, hará ver al examinador, por lo general, un contenido 

líquido en los planos inferiores de cada corte determinado por la posición del paciente en la mesa del aparato y debido a condiciones inherentes a la 

presión endopleural. 

Dichas radiografías deben ser exhaustivamente analizadas, buscando no 

solamente en ambas cavidades pleurales el origen del derrame, sino también 

en el parénquima pulmonar la existencia de lesiones de aparición reciente o 

crónica que puedan tener relación con aquel. No está de más repetir que no 

solamente la pleura del paciente está enferma sino que debe ser examinada 

en el contexto de la totalidad del mismo. 

Dos son, fundamentalmente, los mecanismos por los que puede haber 

líquido que se ponga de manifiesto en la cavidad serosa que nos ocupa: si la 

tensión hidrostática aumenta y/o disminuye la osmótica, el líquido será un 

 trasudado,  tal como se puede ver en la insuficiencia cardíaca. Si, en cambio, se está ante la presencia de una permeabilidad capilar por encima de lo normal, 

o se encuentren factores correspondientes a una obstrucción de los vasos 

linfáticos, se tratará de un  exudado. Estas últimas circunstancias explican el tenor más elevado de proteínas que tiene el exudado. 

La interpretación de los exámenes de laboratorio que comprobarán el tipo 

de líquido obtenido mediante la punción u otro método de extracción, se 

tratarán en el capítulo de empiema. 









MICROSCOPÍA DE PLEURITIS AGUDA                          MICROSCOPÍA DE PLEURITIS CRÓNICA, FASE DE ORGANIZACIÓN 
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Empiema pleural 

El tema empiema pleural es diariamente examinado durante cada una de 

las consultas médicas relacionadas con los pacientes que son derivados a las 

áreas de cirugía torácica y/o neumonológica, comparando, al mismo tiempo, 

los resultados obtenidos mediante el uso de distintos métodos de 

diagnóstico, pero también, haciendo el examen exhaustivo de los hallazgos 

clínicos, semiológicos y de los métodos auxiliares con relación a los distintos estadios en los que se encuentra la enfermedad. 

La compulsa arroja resultados sumamente disímiles, poniendo de 

manifiesto un accionar que, en general, es casi siempre vacilante en la 

terapéutica, permitiendo el desarrollo de una entidad nosológica en cuyos 

momentos iniciales podrían haber tenido éxito un par de medidas simples y, 

sin embargo, se permitió su avance hacia un estado de gravedad que puede 

comprometer la vida del enfermo. 

El futuro de un empiema pleural debe resolverse en las primeras horas o 

durante las primeras maniobras realizadas. Un buen diagnóstico, basado 

fundamentalmente en una semiología correctamente llevada a cabo, 

anamnesis incluida. Una actitud del médico que, sin ser agresiva, tenga el 

carácter de activa, observando frecuentemente los cambios y adecuando la 

conducta terapéutica, será la mejor manera de administrar los recursos 

médicos y de cambiar un futuro ominoso por una esperanza de resolución 

rápida y con pocas o ninguna secuela. 

Esperar que los antibióticos resuelvan  per se  la situación, constituye uno de los errores más frecuentemente cometidos en el tratamiento de esta 

enfermedad. 

Esta preocupación se observa desde el año 1918 durante el que una 

gravísima pandemia obligó a la US Army Empiema Commision a expedirse 

sobre el tratamiento inicial para esta enfermedad, recomendando el drenaje 

pleural; la rápida esterilización y obliteración de la cavidad pleural y el 

mantenimiento de la nutrición del paciente.[8, 9] 
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Más de cincuenta años después, en 1972, LIGHT, MAC GREGOR, LUCHSINGER  et al.  

publicaron un importantísimo trabajo sobre trasudados y exudados[10] 

remarcando el significado de los diferentes elementos analizados en el líquido pleural. 

 Sobre su nomenclatura 

En griego la palabra  puon   significa «pus».  De ella derivan  empiema, piogenia  y   piorrea. Esto puede leerse en el  Diccionario crítico, etimológico, castellano e hispánico  de Corominas y Pascual.[6] 

 Requisitos para la definición de empiema pleural 

El empiema pleural, originalmente definido como la existencia de pus en la 

cavidad serosa de la pleura, designa hoy a la presencia de líquidos en los que sean demostrables, mediante estudios bacteriológicos, la existencia de 

microorganismos capaces de producirlo. 

En los adultos el empiema sigue a la infección pulmonar en un 70 % de los 

casos aproximadamente. En cambio en los niños el mencionado porcentaje 

asciende al 90 %, encontrándose al  Staphylococcus aureus  entre sus 

determinantes más frecuentes. 

Los continuos estudios y el avance de los métodos bacteriológicos, 

fundamentalmente después de los trabajos de Light, Mac Gregor, Luchsinger  et al. [9, 10] agregaron otros parámetros para hacer aun más preciso el diagnóstico:  

 la existencia de pus desde el punto de vista de la macroscopia; 

 que los gérmenes fueran demostrados y debidamente identificados; 

 un tenor de glucosa en el líquido menor a 40 mg/100 ml y un pH del 

mencionado líquido de 7,20 o aún inferior. 

 Fundamentos fisiopatológicos 

 El líquido empiematoso es un exudado. Esto quiere decir que tiene un alto tenor proteico (mayor de 3 g/%) situación que confiere positividad a la 

Reacción de Rivalta practicada sobre el mismo, determinada por un 
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importante aumento de la permeabilidad capilar que, a su vez, se origina en la secuencia de fenómenos debidos a la inflamación. 



  

  

EXUDADO 

TRASUDADO 



 Densidad            

> 1016  

< 1016  

 Contenido de albúmina (g/l) 

> 30 

< 30 

 LDH (U/l)           

> 200 

< 200 

 LHD pleural/LHD plasmática  

> 0,6 

< 0,6 

 Nº de leucocitos/ml         

> 1000 

< 1000 

 Nº eritrocitos/ml          

> 10.000 

< 10.000 

 Colesterina (contenido en mg/dl)   

> 60 

< 60 

 Bilirrubina (plasma)/Bilirrubina 

> 0,6 

< 0,6 

 (suero)  



 Color   

ámbar 

amarillo claro 

DIFERENCIACIÓN ENTRE EXUDADO Y TRASUDADO[1] 



El líquido de punción, enviado al laboratorio, deberá tener una LHD 

superior a las 1.000 UI/l; glucosa inferior a la mitad de la glucemia; 

lactacidemia  superior a los 45 mg/ml y un conteo de leucocitos por encima 

de los 30.000 por milímetro cúbico. Se debe recordar aquel viejo aforismo que 

dice: «Siempre la clínica es soberana». 

La fibrina ,  parte importante de este líquido, tiene tendencia a depositarse sobre la superficie de la pleura, provocando su engrosamiento y dificultando 

la reabsorción de los distintos elementos que no pueden acceder a su drenaje 

linfático. En circunstancias extremas (largo tiempo de evolución, tratamientos incorrectos, drenajes deficientemente llevados a cabo o mal conducidos, gran 

intensidad de ataque de la infección, etc.) el   depósito de fibrina, ayudado por los vasos de neoformación llega a tener la consistencia de una cáscara ( peel)  
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que atrapa al pulmón, produce diversas loculaciones en la cavidad serosa e, 

inclusive, llega a perturbar los movimientos del tórax. 

La contaminación de la serosa puede hacerse en forma directa, desde el 

exterior. En estos casos los gérmenes son introducidos en la cavidad pleural y los mejores ejemplos se hallan en los traumatismos torácicos (por arma 

blanca o proyectil de arma de fuego); los   iatrogén i cos  (punciones transparietales, endoscopías digestivas altas o broncoscopías con biopsias 

perbronquiales, postoperatorios)    y las que acompañan a las rupturas del esófago.   

La contaminación por contigüidad    es una de las más corrientes y su 

nombre señala la procedencia desde el parénquima pulmonar en la mayoría 

de los casos, aunque también puede proceder desde el mediastino, la pared 

torácica o el diafragma. 

Los exudados pleurales, producto del empiema, pueden estar provocados 

por variados agentes etiológicos: entre los piógenos    se encuentran, 

principalmente ,   el   Streptococcus pyogenes, el  Staphylococcus aureus, la Escherichia coli,  Klebsiella proteus y  Pseudomonas aeruginosa. Además de los gérmenes anaerobios (que deben ser sospechados cuando el pus tiene olor 

muy fétido) como el  Peptostreptococcus,  Clostridium y bacteroides. 

Los    hongos    también pueden participar del proceso, tal como ocurre, por ejemplo en el caso de histoplasma, coccidiomyces, el actinomyces y la 

nocardia, sin descontar los parásitos    entre los que la ameba es uno de los más frecuentes. 

La denominación de cada una de las formas clínicas dependerá, no 

solamente de la forma de presentación de la enfermedad, sino también de los 

hallazgos semiológicos y de la aplicación de los diferentes métodos auxiliares de diagnóstico. Si el empiema complica al postoperatorio de alguna 

intervención quirúrgica, se tratará de un  empiema postoperatorio. Si se tratara de uno    que aparece en la evolución de una tuberculosis se tratará de un empiema tuberculoso. 
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Consideramos como  empiema pleural inespecífico  a todo aquél, que  ab initio  está  producido por los denominados «gérmenes comunes», vale decir grampositivos o gramnegativos, sin intervención de  Mycobacterium, hongos o parásitos. 

 Fases anatomopatológicas del empiema pleural y su relación con la 

 evolución clínica 

En el transcurso de la evolución de esta enfermedad, acerca de la que, 

repetimos, puede tomar caracteres de inusitada gravedad si no se administran 

a tiempo y en forma las diferentes maniobras tendientes a su control, pueden 

observarse diferentes fases en su evolución. Cada una de ellas estará 

representada por elementos de gran valor semiológico que habrán de ser 

correctamente valorados. 

Se inicia por una  fase exudativa  en la que predomina la congestión, el edema y la formación de líquido. Éste, en sus comienzos, ofrece el aspecto y la composición químico-física de serofibrinoso, siendo, además, pobre desde el 

punto de vista de su contenido celular. Debe recordarse que, si el pH del 

líquido fuese superior a 7,20 difícilmente se desarrolle un derrame purulento y algunos autores (LIGHT    y col.) sostienen que, en estos casos, no habría necesidad de colocar un tubo para avenamiento. 

Esto debe ser tenido muy en cuenta al revisar la documentación clínica del 

paciente, porque a partir de este momento no habrá que  precipitarse ni 

tampoco retardar la toma de decisiones. 

El segundo período corresponde a la   fase fibrinopurulenta  caracterizada, fundamentalmente, por la producción de líquido en forma abundante, que 

tiene características macroscópicas de pus y se acompaña de gran número de 

polimorfonucleares y de un volumen importante de fibrina. La tendencia a la 

tabicación de la cavidad serosa presentada por la fibrina y por consiguiente a la fijación del pulmón restringiendo su expansibilidad, estarían fijando el 

límite entre el concepto del empiema agudo, transcurrido desde su iniciación 

hasta la loculación de la cavidad, y el empiema crónico en el que los procesos 986 
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mencionados llegan al tabicamiento de dicha cavidad y al emparedamiento 

del pulmón, dando, así, lugar a la formación del  peel. 

La  fase de organización  presenta una intensa actividad fibroblástica, que, junto con vasos de neoformación, producen una membrana de caracteres 

fibrosos. Ésta, con el tiempo, encarcelará al pulmón, tabicará la cavidad serosa y producirá mecanismos en la pared torácica que restringirá su movilidad por 

la capacidad de la neomembrana para retraerse. 

Si bien es muy difícil calcular la duración de los procesos biológicos, en 

este caso particular se considera que la fase exudativa y la primera mitad de 

la fibrinopurulenta constituyen la etapa aguda del    empiema. Mientras que desde la segunda mitad de la fibrinopurulenta y la organizativa nos muestran 

la etapa   crónica.    

En general se adopta el criterio de pensar que es agudo hasta, 

aproximadamente, las cuatro a cinco semanas y crónico   cuando se prolongan más allá de ese período. 

El empiema crónico nutre su evolución no solamente de su manejo 

imperfecto por parte del personal abocado a su tratamiento. También lo hace 

de las características de las  diferentes afecciones que han contribuido a su 

desarrollo: infecciones de carácter crónico (tal el caso de la tuberculosis) 

localizadas, ya sea en la pleura o broncopulmonares (abscesos crónicos, 

quistes hidatídicos complicados) o bien a la presencia de fístulas    que, proviniendo de los bronquios, ponen a la luz de éstos en comunicación con el 

espacio pleural.     Éstas comienzan su formación durante la fase terminal del período agudo y su carácter más importante es el mantenimiento de un 

pioneumotórax    de  prolongada duración en el que se alternan el 

mantenimiento de la supuración por el pasaje de aire desde el árbol 

bronquial o, viceversa, el agravamiento de los síntomas por la posibilidad de 

entrada al circuito respiratorio del material contaminado en la cavidad 

pleural. 

El empiema postoperatorio, tal como su nombre lo indica, se refiere a aquel 

que sobreviene en el período posterior a una intervención quirúrgica sobre el 
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tórax. Debe remarcarse en este punto que las mencionadas intervenciones 

pueden llevarse a cabo con o sin resección del parénquima pulmonar. 

Ajustando más el concepto señalamos que, en el caso de haber sido resecado 

parénquima pulmonar, dicha operación puede haber dejado la cavidad pleural 

totalmente despoblada (tal el caso de una neumonectomía )   o haberse 

practicado una resección parcial (lobectomía, bilobectomía, segmentectomía, 

resección atípica «en cuña») ,  con   persistencia de pulmón remanente. 

En ambos casos el criterio terapéutico y los principios de conducción del 

mismo serán diferentes. Ellos serán abordados en el lugar correspondiente al 

tratamiento de esta enfermedad. 



Sintomatología 

Todos los síntomas clásicos de los estados infecciosos pueden hallarse en 

estos pacientes, que, por lo general, consultan por tos (de carácter irritativo) y, casi  siempre, se quejan de algunos «dolorimientos»  dorsales en las 

inmediaciones de las bases hemitorácicas. La tos está explicada por la 

irritación de la pleura y los «dolorimientos»  por la acción de los tejidos 

inflamados sobre los nervios intercostales subyacentes. Tienen hipertermia o 

fiebre con toda su constelación de inapetencia y astenia. Muchas veces el 

aliento de estos pacientes es fétido, lo que hace suponer que se está ante la 

presencia de una fístula o, por lo menos, en la etapa inmediatamente inicial 

de la misma. 

Una anamnesis breve pero prolija puede extraer datos de mucho valor: 

tareas que ha realizado y exposición, durante las mismas, a gases, polvo, 

elementos presuntivamente contaminantes, o contactos con enfermos. Se 

tendrá especial cuidado en tratar de determinar cuáles fueron los cuidados 

médicos y sanitarios que el enfermo recibió, tratando de recabar información 

sobre las diferentes determinaciones con medios auxiliares de diagnóstico 

que le fueron efectuadas. 
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El examen semiológico será lo más detallado posible. En el campo del tórax 

habrá especial cuidado en la inspección; palpación de las vibraciones vocales; percusión buscando delimitar los campos mates, sonoros y timpánicos y, 

sobre todo una prolija auscultación, cerrará este capítulo escuchando la 

presencia de ruidos agregados como  roncus, sibilancias y estertores de burbuja gruesa, fijos o cambiantes. 

A menos que el paciente tenga, en el momento de su consulta, radiografías 

de muy reciente data, es imperdonable no efectuarle una telerradiografía del 

tórax en posición frontal, examinarla y, de acuerdo a la patología que ella 

demuestre, pedirle el perfil correspondiente al lado de la lesión. 

Éste es un procedimiento rápido, barato, que no provoca molestias al 

paciente y que puede ser llevado a cabo en cualquier parte de nuestro muy 

extenso país. No hacerlo y prescribir antibióticos, sin completar el esquema 

diagnóstico, es uno de los errores garrafales más comúnmente observados. 











RX FRENTE Y PERFIL DERECHO                         EMPIEMA                          PIONEUMOTÓRAX-COMPL. DEL EMPIEMA La tomografía axial computarizada (TAC) del tórax se solicitará para 

comprobar la existencia y topografía de las loculaciones del espacio pleural 

así como también la magnitud del engrosamiento pleural. Pero para hacer el 

diagnóstico radiológico del empiema bastará con la radiografía simple del 

tórax. 

La    ecografía, procedimiento en constante desarrollo y perfeccionamiento, es hoy ampliamente usada. Tiene el inconveniente de ser un método 
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operador-dependiente, pero puede, en algunos casos, aclarar algunos 

aspectos poco claros de las determinaciones radiológicas.   

 ¿Qué puede verse en la radiografía simple? 

  Un infiltrado parenquimatoso pulmonar acompañado de una ocupación 

 muy pequeña del seno costo diafragmático correspondiente.  En este caso podrá efectuarse, con sumo cuidado (como siempre) una punción sobre 

el señalado seno tratando de obtener líquido para tipificar los gérmenes. 

Se comenzará con  el tratamiento antibiótico hasta la llegada del 

antibiograma y, si el pH del líquido obtenido es superior a 7,30 no habrá 

necesidad de colocar un tubo para avenamiento.   

  Una curva de Damoisseau perfectamente delineada con o sin infiltrado 

 pulmonar.  La punción se impone. Se evacuará totalmente el contenido y, al igual que en el caso anterior, se remitirá al laboratorio para su examen 

físico-químico y bacteriológico. Pero en este caso   no se omitirá colocar un tubo para drenaje.   

El tubo, cuyo material será de látex siliconado, de  7 a 8 mm de calibre 

interior («luz»), por 12 a 13 mm de calibre total (incluyendo su «pared»), 

esterilizado por radiación  gamma  y cubierto por un doble envoltorio (el interior esterilizado mediante el mismo procedimiento) será observado por el 

propio cirujano varias veces al día. En cada observación se buscará conocer su capacidad para el correcto drenaje, la cantidad en cada unidad de tiempo que 

ha drenado; el color, aspecto y densidad del material avenado. Se constatará 

que se encuentre desobstruido, que no cause «tirones»  al enfermo que no 

solamente son causa de dolor y de molestias sino también una señal de 

peligro de una extracción involuntaria frente a un movimiento descontrolado. 

Todo ello indica que el largo del tubo debe ser, por lo menos, de 1,20 m y que conviene que esté conectado a una bomba de aspiración pleural continua. 
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TUBOS PARA AVENAMIENTO PLEURAL 



No aconsejamos los tubos de polivinilo o sus derivados por las siguientes 

razones: 

 tienen «memoria»: vale decir que siempre buscarán la posición que 

detentaban antes de ser introducidos en la cavidad pleural. Por ejemplo: 

se «caerán»  abandonando el tubo, en su porción superior, la cúpula 

pleural para bajar hacia el diafragma; 

 traumatizan al nervio intercostal del espacio en el que se hallan 

colocados, causando un dolor muy molesto y mortificante para el 

paciente. 

La conjunción del tubo, el frasco de Bülau, el motor de aspiración pleural, el paciente asistido y el médico que lo asiste, constituyen el escenario en el que se desenvuelve un  silencioso trabajo denominado «el manejo del espacio 

pleural», cuya observancia diferencia plenamente al cirujano de estirpe 

neumonológica, de aquel que no lo es. Nunca será conveniente que el cirujano 

que asista a uno de estos enfermos olvide que, antes que cirujano es médico y 

que, en consecuencia, deberá aplicar todo su conocimiento clínico quirúrgico 

en beneficio del mismo. 
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 Un hemitórax totalmente velado, en casos extremos con desplazamiento 

del mediastino hacia el lado  contra lateral, sin imágenes aéreas en su 

interior. Se colocará un tubo para drenaje, obteniéndose material desde 

esta última posibilidad para su análisis en el laboratorio, lavándose la 

cavidad con una solución de hipoclorito de sodio en solución fisiológica 

(una vez comprobada fehacientemente la inexistencia de fístula 

bronquial) y continuando con los mencionados lavajes hasta la 

desaparición del exudado. 

 En un examen radiológico se ha constatado la ya mencionada curva de 

Damoisseau, o, también, el hemitórax totalmente velado. Ahora, en una 

última radiografía, puede comprobarse un nivel horizontal. ¿Qué ha 

ocurrido?  Que ha entrado aire. En consecuencia el piotórax se ha 

transformado en un pioneumotórax. Si el aire no ha entrado desde el 

exterior, su procedencia ha sido el pulmón. En consecuencia debemos 

pensar que una fístula amenaza la vida de nuestro enfermo. 

Urgentemente debe ser drenado este hemitórax para evitar que una 

aspiración termine con la vida del paciente teniendo en cuenta la 

capacidad de aspiración del hemitórax sano versus el enfermo. En este 

caso habrá que sentarlo o, por lo menos, colocarlo en posición contraria 

a la posibilidad de aspiración y drenarlo con carácter de extrema 

urgencia para impedir su muerte por aspiración brusca, hacia la  vía 

aérea contra lateral, del contenido de la cavidad pleural. 

Hace muchos años, cuando el uso del tubo endotraqueal de doble luz para 

intubación selectiva no se había difundido, se tenían en cuenta las 

recomendaciones de RICHARD H. OVERHOLT y LÁZARO LANGER sobre el transporte de 

estos enfermos y su posición en la mesa de operaciones (posición  face  down o 

«posición de Overholt»). 
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Manejo del espacio pleural 

Pasaremos revista a las diferentes situaciones que pueden producirse en el 

manejo del espacio pleural en el caso de los enfermos portadores de 

empiema. 

En aquellos casos en los que el derrame sea escaso y afecte a uno de los 

senos (costofrénicos o cardiofrénicos), con poca repercusión general, se podrá efectuar una punción pleural con examen del líquido en el laboratorio. Si, tal como se ha dicho anteriormente, dicho líquido no ofrece elementos de riesgo, 

podrá optarse por instituir el tratamiento antibiótico que el protocolo indique a la espera del antibiograma y la sensibilidad a los diferentes antibióticos. 

Si el   derrame   es importante, lo conveniente es drenar el hemitórax por el lugar más declive, y seguir con los pasos indicados más arriba. Pero, si en 

algún momento la situación se complica en cuanto a su manejo (el tubo 

disminuye la cantidad y/o calidad de su evacuación sin que se observe un 

descenso del nivel del líquido en la radiografía) convendrá, inicialmente, 

efectuar un lavado con solución fisiológica primero y si no hay signos de 

fístula, completarlos con lavajes de hipoclorito de sodio diluido en solución 

fisiológica. Si esto no resuelve la situación se deberá tomar una conducta más activa a través de una «decorticación temprana»,[3, 5, 7]  que consiste en una toracotomía de unos 10 cm a través de la que se destruirán manualmente los 

diferentes tabiques fibrinosos que pudieran haberse formado; se lavará muy 

bien la cavidad pleural; se extirparán los colgajos serofibrinosos que pudieran haberse formado (lo que evitará la gestación de un futuro  peel)   y se terminará la intervención colocando dos tubos para avenamiento. 

Esta intervención ahorrará días de postoperatorio al paciente y un 

sinnúmero de complicaciones. Sin embargo, el mayor valor de ella, será el de 

evitar la decorticación   clásica ,  operación altamente gravosa para el enfermo (por lo prolongado y difícil de su evolución postoperatoria), para el cirujano (debido a lo extenuante de su realización y a la carga de tensión que impone 

después) y para el hospital (por el costo, la atención del personal, y el riesgo que conlleva). 
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Si se tratara de un empiema postoperatorio deberá tenerse en cuenta si el 

paciente tiene parénquima pleural remanente o no. 

En aquellos casos en los que se haya practicado una neumonectomía el 

riesgo es muy grande. Se acepta que las fístulas bronquiales tempranas son, 

en general, debidas a defectos de técnica, mientras que las alejadas pueden 

ser producto de la evolución de la enfermedad. 

Esto significa que habrá que estar sumamente atento a la evolución del 

«relleno» de la cavidad. Un cierto desasosiego, la escalada de la temperatura 

con todo su cortejo febril y, sobre todo la deformidad de la burbuja aérea 

situada en la cúpula pleural ponen en la pista y hasta dan la seguridad de que se ha producido una fístula. Ella se instala, por lo general, alrededor del 

onceavo día del postoperatorio de la neumonectomía y constituye una de las 

complicaciones más graves en este tipo de cirugía. 

Si los signos y síntomas que hemos descripto anteriormente aparecen 

como primera manifestación, entonces el drenaje de extremada urgencia será 

de rigor, evitando la inundación del árbol respiratorio contra lateral, drenaje que será seguido por una broncoscopía que certifique la situación. 

Si, en cambio, el desmejoramiento del paciente ha sido progresivo, la 

punción pleural se impone en busca de un probable empiema. Si se confirma 

el mismo y el tubo de drenaje se hubiera quitado a las 24 o 48 horas (como se 

acostumbra a hacer) su reinstalación se impone buscando atestiguar el 

empiema y/o la fístula bronquial. 

El tratamiento posterior concierne a la experiencia que cada cirujano y el 

centro en el que actúa hayan tomado como más efectiva. Nosotros creemos 

que la obliteración de la cavidad mediante la toracoplastia   es el método más efectivo. 
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TORACOPLASTIA 



Existen, también, otros tipos de tratamientos tales como la «ventana» que 

es una toracostomía que pone la cavidad pleural en comunicación con el 

exterior, a través de una incisión parietal de 7 a 8 cm, con puntos que llevan el borde de la piel a la pleura. Como se podrá entender la evolución de este 

último procedimiento es, por lo general, muy prolongada. 

Cuando el empiema complica a una resección en la que se haya dejado 

parénquima pulmonar remanente (lobectomía, bilobectomía, segmentectomía) 

se está autorizado a proceder con mayor tranquilidad. En general, cuando, en 

estos casos, se detecta una fístula con empiema (lo que se aprecia por el 

burbujeo en el frasco y el color intensamente purulento del material evacuado 

por el tubo para avenamiento), se deberá investigar la sensibilidad a  los 

antibióticos nuevamente, a veces aumentar la presión negativa de aspiración 

(cuando el pulmón se haya «despegado»  de la pared) o, de lo contrario, 

atenuarla (para evitar que la intensa aspiración mantenga el débito de la 

fístula). Pasado este período se deberá solucionar el problema ocasionado por 

la mencionada fístula. 
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Curación del empiema pleural 

Deberá ser seguida su evolución estudiando la clínica del paciente, su 

radiología y bacteriología, así como también la manometría de los tubos para 

avenamiento que tenía colocados. 

Clínicamente, el enfermo evidenciará un progresivo mejoramiento de su 

estado general. Habrá desaparecido la inapetencia y, sobre todo, la anorexia, 

aparte de haberse corregido todos los síntomas y signos respiratorios que 

presentaba. 

Los tubos, manométricamente, no evidenciarán la salida de líquido (antes 

se habrá examinado su estado de desobstrucción) y la columna interior de 

ellos no ofrecerá oscilación de su menisco (lo que significa, indirectamente, 

una aposición de la pleura visceral con la parietal). 

El líquido contenido en los frascos de Bülau será reiteradamente negativo 

al examen bacteriológico. 

Radiológicamente,    se observa la inexistencia de derrame y el pulmón bien expandido, aunque en los primeros días puedan verse aun lesiones o secuelas 

del proceso que ha sufrido con signos de estar en franca desaparición. 

Retirados los tubos y efectuados los controles radiológicos y clínicos 

correspondientes, el paciente deberá ser examinado periódicamente hasta su 

alta definitiva. 



Neumotórax  

Cuando la cavidad pleural  se encuentre  ocupada por aire, estaremos en 

presencia de un neumotórax .  BABINI  sostiene    que el término correcto sería 

«neumopleura».     A la más común de las formas de presentación de esta entidad se la denomina clásicamente   neumotórax espontáneo benigno.   Se trata de aquel que ocurre en gente joven y que, casi siempre, está 

determinado por la ruptura de una pequeña vesícula aérea subpleural 

comúnmente denominada «bleb» .  Pero esta nomenclatura no debe ser usada 996 
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(LAMY). En efecto: el neumotórax no es espontáneo porque obedece a una 

causa y, a veces, puede no ser benigno, porque llega a provocar una serie de 

complicaciones que pueden poner en peligro la vida del paciente. 

Mucho más acertado es llamarlo  neumotórax simple, denominación que le 

diera Läennec en su descripción. Si bien esta manifestación, al momento de 

las primeras observaciones, ocurría como complicación de la tuberculosis 

pulmonar, actualmente obedece, tal como se ha dicho, a pequeñas vesículas 

que se rompen y, desde su posición subpleural, dejan escapar el aire. Tan 

pequeñas suelen ser, que no se muestran al examen radiológico y, cuando se 

drena la cavidad pleural, permiten que el pulmón se expanda sin 

inconvenientes. 









NEUMOTÓRAX SIMPLE, ANTES Y DESPUÉS DE SU AVENAMIENTO 



Pero, a veces, un fenómeno valvular hace que el aire progrese fácilmente 

hacia la cavidad serosa y que no pueda retornar hacia su fuente de origen. 

Ello condicionará un progresivo (y rápido) aumento de la presión dentro de la 

mencionada cavidad hasta que dicho neumotórax pueda hacerse  hipertensivo 

produciendo un desplazamiento mediastinal hacia el lado contra lateral con el 

subsiguiente aplanamiento del hemidiafragma. 

En los casos de  neumotórax simple el paciente experimenta dolor en forma de «puntada» de costado y, a veces, disnea súbita. El sonido timpánico, más la 997 
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ausencia del murmullo vesicular, son las signos mayormente captados 

durante el examen semiológico. 

El neumotórax hipertensivo deberá ser drenado con extrema urgencia, 

mientras  que el neumotórax simple debe ser avenado sin la urgencia del 

anterior pero con presteza. Para el primero se utilizará lo que se tenga a mano más rápidamente. En cambio, el último será siempre avenado según las artes 

de la cirugía. Un tubo, de los ya citados anteriormente, será colocado bajo 

anestesia local en el 3er  espacio intercostal, línea medio axilar, a la manera recomendada por ÁNGEL N. BRACCO. Habitualmente, la pérdida de aire se agota 

en forma rápida pero siempre habrá que asegurarse la inexistencia de una 

fístula parenquimatosa persistente que complique, o impida, la re-expansión 

pulmonar. 

El manejo del espacio pleural será de fundamental importancia tratando de 

llevar el pulmón a la pared lo más rápidamente posible y deberá recordarse, 

aunque sea iterativo, que un correcto avenamiento está conformado por los 

tubos, el frasco de Bülau y la bomba de aspiración continua. A partir de este 

momento el paciente deberá ser estudiado para encontrar la causa del 

neumotórax. Entonces sí se hará de gran importancia la tomografía axial 

computarizada del tórax, de alta resolución, que  permitirá comprobar el 

estado «bulloso» del parénquima, o la presencia de cavidades, cualquiera sea 

su tamaño, y, sobre todo, su topografía. 

Si hubiera fallas en el sentido de la inexpansión pulmonar habrá que 

asegurarse la permeabilidad de la vía aérea llevando a cabo una broncoscopía 

y descartar la fístula que, si existiera, deberá cerrarse si no se obtuviera el cese de su pérdida mediante procedimientos ligados a la aspiración pleural o 

a la supresión transitoria o alternada de la misma. 

Pero algunas veces (aproximadamente el 30 %) el paciente vuelve a la 

consulta por tener un  neumotórax recidivante, vale decir un nuevo episodio del mismo lado. 

Proponemos, para estos casos, la toracotomía pequeña, sobre la cara 

lateral del hemitórax, y la investigación del lugar desde el que se produce el 998 
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escape de aire. Generalmente está representado por un complejo de vesículas 

de enfisema, muchas de las que se han detectado ya en el estudio previo a la 

re-intervención, que, además de una broncoscopía y de todas las 

determinaciones pre quirúrgicas, comprenderá, tal como se ha dicho, una 

tomografía axial computarizada del tórax de alta resolución .   La intervención finalizará, previa abrasión de la pleura parietal (mediante una gasa embebida 

en antiséptico), con el consiguiente drenaje. En muy contadas oportunidades 

llevamos a cabo la operación de Gäensler (pleurectomía parietal parcial en 

busca de sinequia). La videotoracoscopia ofrece una escasa respuesta 

adherencial por parte de la pleura. 

Además del neumotórax simple, ya tratado, se nos ofrece una variedad de 

 neumotórax secundarios  a otro tipo de patologías preexistentes como el hidatídico, el de los enfisematosos crónicos, el neumotórax que complica a la 

tuberculosis, o el que se observa en ciertas evoluciones del cáncer del 

pulmón, el traumático, etc., que serán tratados en los capítulos 

correspondientes a las enfermedades que le dan origen. 

En algunos casos muy precisos, de pacientes que padezcan un neumotórax 

simple y cuyas tareas los expongan a cambios importantes de la presión 

barométrica, se considerará la posibilidad de practicarles la toracotomía con 

abrasión pleural, durante la que se resolverá el origen del neumotórax, en el 

caso supuesto  de que tengan imposibilidad para cambiar el tipo de su 

actividad (tal es el caso de los buzos y, en menor grado, de los aviadores). 



Tumores primitivos de la pleura  

El origen embriológico de la pleura es mesenquimático. No solamente para 

el plano endotelial de la serosa propiamente dicha sino también de la lámina 

conjuntiva sobre la que ella asienta. Por eso, repetimos, por derivar toda ella del mesotelio, los tumores primitivos de la pleura reciben el nombre de 

 mesoteliomas.  
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Por supuesto que toda serosa  puede presentar el desarrollo de 

mesoteliomas, pero es en la pleura donde más frecuentemente asientan, 

seguida, en un porcentaje muchísimo menor, por el peritoneo y el pericardio. 

Desde el punto de vista morfológico los  mesoteliomas  pueden ser 

 localizados o  difusos. Si, en cambio, se los agrupa por su comportamiento y tipo de actividad mitótica, se considerarán  benignos o malignos  según sean las condiciones de los mismos. 

Es interesante y, sobre todo, útil en el momento de la anamnesis, conocer 

algunos datos que puedan explicar el aumento del número de observaciones. 

La primera de ellas corresponde a su relación con el asbesto o amianto 

(palabra esta última que significa «indestructible»), relación que tuvo una 

curva de marcado ascenso en cuanto a la aplicación industrial de esta 

sustancia, especialmente en la industria metalúrgica y, sobre todo, naviera, 

pero, además, de una muy variada gama de elementos con los que hemos 

convivido diariamente (tuberías, frenos de disco, etc.). A partir de las primeras observaciones documentadas de estos tumores (especialmente los malignos) 

cada país desarrolló su política sanitaria y, en muchos de ellos, el uso del 

citado material fue prohibido. 

El asbesto constituye una polifacética gama de silicatos, entre los que se 

encuentran los de calcio, hierro, aluminio, magnesio y níquel, que se agrupan 

formando fibrillas paralelas sumamente delgadas. Éstas pueblan las ropas y 

los cabellos de quienes las usan en su trabajo los que, de este modo, las 

introducen en los lugares que habitan, contaminando, a consecuencia de ello, 

a sus moradores. Su acción puede tardar entre 20 y 40 años hasta aparecer las 

manifestaciones clínicas de la enfermedad. 

La edad en la que se presentan, preferentemente, es el lapso entre los 50 y 

55 años, con  mayor frecuencia en las mujeres, para los benignos y en los 

hombres, para los malignos. 

BRACCO  y  POLAK[2]    propusieron una clasificación de los mesoteliomas, de acuerdo a su estirpe histológica, según fueran derivados del sector mesotelial, del reticuloendotelial o del conectivovascular, y, además, de acuerdo a su 
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carácter de benignos o malignos para cada una de las especies. Pero también 

la OMS los clasificó, casi treinta años más tarde. En ésta última, que fue 

ampliamente aceptada, se los agrupa del siguiente modo: a) epitelioides (con 

sus dos variedades: túbulopapilar y sólido); b) sarcomatoides; c) combinados. 

Habitualmente los pacientes consultan, por primera vez, debido al dolor de 

tipo pleural, permanente, que no calma con posición alguna y que, además se 

acompaña de una tos irritativa que acentúa las algias ya mencionadas. Éste es 

el momento de efectuarles una radiografía del tórax, en la que, casi siempre, 

se puede apreciar un derrame pleural que adopta el trazado de una curva de 

Damoisseau, o bien ser de una extensión difusa, tipo de presentación que es 

la más corriente. A menudo suelen padecer fiebre y  permiten confundir al 

cuadro con la iniciación de un empiema. 

Otras veces presentan una imagen radiológica de engrosamiento pleural 

que, en algunos lugares de la periferia agrupa a distintas formaciones 

vegetantes o nodulares o, incluso, columnares que pueden sugerir la forma de 

las «arcadas» que tienen las galerías. 

Una vez punzado el derrame, y comprobado que tiene características de un 

exudado hemorrágico    se pondrán en juego todas las acciones tendientes a averiguar su estirpe histológica. En tal sentido, la presencia y labor de un 

patólogo experimentado es fundamental. Él deberá recurrir a todos los medios 

para obtener una correcta diferenciación del tumor usando, si fuera necesario, los métodos    inmunohistoquímicos de diagnóstico, habida cuenta de la 

dificultad que esta afección presenta para su diagnóstico anátomo-patológico 

y las posibilidades que brinda de ser confundida con un adenocarcinoma 

pulmonar. 
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IMAGEN MICROSCÓPICA DE UNA PLEURA NORMAL 







IMAGEN MICROSCÓPICA DE UN MESOTELIOMA PLEURAL 



Los exámenes complementarios muestran, casi siempre, una 

eritrosedimentación fuertemente acelerada que acompaña a la anemia, 

producto, a su vez, de la enfermedad y del sangrado si éste ha ocurrido. 

Algunos valores, sin embargo, podrían volcar las sospechas hacia la 

malignidad de la patología, por ejemplo el aumento de la concentración de 

asbestos por encima de un cuerpo por cada ml de contenido bronquial. Si la 

hialuronidasa estuviera elevada por encima de los 100 mg/litro en el derrame, 

será un factor que favorecerá la sospecha de malignidad. 

Tal como se dijo en el capítulo de empiema, el médico debe desplegar toda 

su capacidad de razonamiento para no dejar pasar una enfermedad tan grave 

y tratar de obtener para el paciente las posibilidades que un tratamiento 

quirúrgico le ofrece en las etapas tempranas de su evolución. De tal manera, 
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no solamente pondrá en marcha todo el examen radiológico (incluyendo la 

tomografía axial computarizada del tórax de alta resolución) sino las medidas 

tendientes a identificar al tumor en el caso de que no haya podido ser llevado a cabo a partir de las muestras de líquido pleural. A tal fin contará con la 

punción biopsia de la pleura (con aguja de Abrams o de Cope), la biopsia 

mediante procedimientos videotoracoscópicos ,   o la biopsia pleural   «a cielo abierto» y la tomografía por emisión de positrones (PET). 

Esta etapa es de mucha importancia. Permite acumular datos que, de 

acuerdo a la Clasificación T, N, M logrará estadificar al paciente en alguno de los cuatro estadios[13, 14] de acuerdo a la gravedad de su estado. Naturalmente, de ello dependerá su tratamiento y, sobre todo, su pronóstico. Mencionaremos 

aquí la estadificación propuesta por el International Mesothelioma Interest 

Group (IMIG).[12, 13] 

T: TUMOR PRIMARIO 

T1a:   Tumor limitado a la pleura parietal 

T1b: Ídem + compromiso de la pleura visceral 

T2: Compromiso de ambas pleuras + uno de los siguientes: 

-  Diafragma 

-  Cisuras 

-  Parénquima pulmonar 

T3: Tumor localmente avanzado pero potencialmente resecable 

Compromete ambas pleuras + uno de los siguientes: 

-  Fascia endotorácica 

-  Grasa mediastinal 

-  Foco único completamente resecable en partes blandas de la pared 

torácica 

-  Cara externa del pericardio 
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T4:  Tumor localmente avanzado y técnicamente irresecable, 

comprometiendo órganos mediastínicos, pared torácica, cara interna del 

pericardio, órganos abdominales 

N:   COMPROMISO GANGLIONAR  

Nx: Ganglios no evaluados 

N0: Sin compromiso ganglionar 

N1:  Compromiso de ganglios broncopulmonares o hiliares 


broncopulmonares o hiliares homolaterales 

N2:  Compromiso de ganglios subcarinales o mediastinales homolaterales, 

incluida la cadena mamaria interna 

N3: Compromiso supraclavicular y/u homolateral  

M:   METÁSTASIS 

Mx: Metástasis no evaluadas 

M0: Sin metástasis 

M1: Metástasis a distancia 

De la situación conformada por los requerimientos a los datos anteriores, se 

desprenderá la estadificación correspondiente. 

ESTADIFICACIÓN 

Estadio I:   Ia: T1a N0 M0 

             

Ib: T1b N0 M0 

Estadio II: T2 N0 M0 

Estadio III: Cualquier T3 M0 

                   Cualquier N1 M0 



Cualquier N2 M0 

Estadio IV: Cualquier T4 

                 Cualquier N3 



Cualquier M1 
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Como podrá verse la demora en la consulta, o en el diagnóstico serán 

cómplices de un engañoso estado clínico y no harán más que favorecer la 

llegada a los estadios III y IV en los que hay muy poco o nada por hacer, 

respectivamente, por lo menos en lo concerniente al pronóstico  quod vitam. 

Si bien los mesoteliomas malignos se anuncian radiológicamente con el 

aspecto ya descripto, los mesoteliomas benignos, generalmente localizados, 

tienen una expresión radiográfica más simple y su contorno bien definido 

permite, inicialmente, sospechar su benignidad. Pero no debe dejárselos 

evolucionar sino, todo lo contrario, extirparlos. 

Para los mesoteliomas malignos    se ha propuesto una variada posibilidad de intervenciones quirúrgicas. El tiempo y las muchas discusiones mantenidas 

entre diferentes centros, han determinado cuál de ellas realizar de acuerdo al tiempo de evolución y el estadio que curse la enfermedad. 

La intervención que se realizará con criterio curativo,[4, 11]  en los dos 

primeros estadios, será la extirpación de la pleura parietal y visceral, 

conjuntamente con el pulmón en su totalidad, el pericardio y el 

hemidiafragma correspondiente.[11] Aparte de ésta, y ya con criterio paliativo se tendrán en cuenta la pleuroneumonectomía y la decorticación, así como la 

más simple de todas que es el avenamiento pleural. Estas intervenciones 

paliativas, como su nombre lo expresa, buscan eliminar síntomas que hacen 

bastante difícil y dolorosa la vida de estos pacientes, sobre todo cuando el 

exudado hemorrágico los agrede en forma permanente y pertinaz. 

El mesotelioma maligno difuso es una enfermedad de elevada mortalidad 

(la sobrevida promedio en las estadísticas con gran número de enfermos es 

menor a un año) que ha requerido, con el paso del tiempo, una amplia gama 

de tratamientos complementarios para aliviar a los pacientes. Así vemos los 

tratamientos oncológicos mediante la quimioterapia (en forma sistémica o 

intracavitaria), la radioterapia (fundamentalmente usada para evitar la 

reaparición a corto plazo del derrame pleural hemorrágico) y la inmunoterapia 

con interferon. 
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Desde la publicación en el año 2011, se han producido variaciones en la 

estadificación y el tratamiento de esta grave enfermedad. De modo que no 

sería posible estar al día en tales temas sin la tirada periódica de fascículos complementarios que actualizaran los diferentes cambios en la metodología 

de su diagnóstico y tratamiento. Los citados cambios, incluyen, además, 

nuevas concepciones en la aplicación de los procedimientos quimioterápicos 

y radioterapéuticos al efecto de lograr una mejor sobrevida en calidad y 

tiempo. 

Por esa razón, y en tiempos de comunicaciones veloces, hemos juzgado 

oportuno referirnos al National Comprehensive Cancer Network (NCCN) que ha  

proporcionado la posibilidad de consulta a la   NCCN Clinical Practice 

Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines) . En ellas,     NCCN Version 1.2013, mediante el uso de Internet, podrán informarse los lectores, con prontitud, de los cambios habidos. 

Invitamos también a buscar la siguiente referencia bibliográfica: 

MIRARABSHAHII P, PILLAI K, CHUA TC,  et al.  Diffuse malignant peritoneal mesothelioma – 

an update on treatment.  Cancer Treat.  2012;38:605-612. doi:10.1016/j.ctrv.2011.10.006  



¿Cirugía convencional o videotoracoscópica? 

A fin de evitar inútiles repeticiones trataremos en este lugar, en forma 

conjunta y resumida, el planteo que diariamente nos hacemos acerca de la vía 

a emplear para el tratamiento quirúrgico de las enfermedades de la pleura. En 

esta decisión inciden múltiples factores, entre ellos los relativos a la 

formación y experiencia del cirujano. Pero, además, deben agregarse las 

circunstancias absolutamente disímiles que la práctica quirúrgica presenta en 

el país. Ante todo, deberemos resaltar que el cirujano debe estar formado 

fundamentalmente como clínico quirúrgico y conocer a fondo las diferentes 

técnicas que le permitirán abordar cada una de las patologías. 

De manera alguna se inclinará por la elección de una u otra debido a su 

predilección. 
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Hay otros factores muy importantes que inciden en esta decisión: 1) el 

estado del enfermo y la condición de sus defensas frente al potencial acto 

quirúrgico; 2) la relación entre la capacidad para la exploración de uno de los métodos y la cantidad de dudas acerca del diagnóstico o del estado de la 

cavidad pleural; 3) la capacidad del hospital o centro asistencial para hacer 

frente a este tratamiento; 4) el balance de las ventajas y desventajas que cada uno  de los procedimientos brinde; 5) la capacidad del cirujano para hacer 

frente a una eventual complicación o convertir el método toracoscópico en 

una  cirugía de técnica convencional (damos por sobreentendido que, al 

abordar la cirugía videotoracoscopia conoce a fondo los lineamientos de la 

cirugía torácica convencional). 

Creemos que, en presencia de un paciente grave, el presunto carácter de 

«método mínimamente invasivo»  cae frente a la prolongación del tiempo 

quirúrgico y, por consiguiente, a la del tiempo empleado en la anestesia. 
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Addendum: Videotoracoscopía 

en patología pleural 

DR. MARIO JORGE BRANDA 



Aporte al capítulo de tratamiento de patologías pleurales, escrito por el Dr. 

JUAN  MANUEL  CAMPANA,  a su pedido, indicando la utilización de los 

procedimientos videotoracoscópicos, en la resolución de estas patologías. 

 

 

Tratamiento por videotoracoscopía[7] 

 Generalidades 

 La videotoracoscopía (VATS) es una técnica quirúrgica que  surge a 

principios de la década del 90, y   consiste en el abordaje mini-invasivo del tórax para el tratamiento en determinadas patologías pleuropulmonares, que antes de la su aparición se resolvían con abordajes quirúrgicos 

convencionales como la toracotomía. Con su desarrollo, sienta las bases para 

las indicaciones de su utilización. 

Una indicación precisa de su utilización es su uso en patología pleural, y 

ese es el objetivo del presente  addendum: precisar qué patologías pueden resolverse con esta técnica. 
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VIDEOTORACOSCOPÍA 

Tomado de ABED G 

  

 Indicaciones en cavidad pleural 

 Neumotórax simple  

 Biopsias pleurales 

 Diagnóstico y tratamiento de los derrames pleurales benignos (empiema) 

 Diagnóstico y tratamiento de los derrames pleurales malignos 

(incluyendo el mesotelioma maligno) 

  Toilette pleural, decorticación, pleurodesis, pleurectomía 

 Requerimientos 

 Hospital especializado 

 Equipo quirúrgico/anestésico 

 Cirujano entrenado en VATS, en cirugía convencional y de urgencia 

 Juicio crítico del equipo actuante 

 Beneficios 

Este aporte tecnológico trajo aparejados dos tipos de beneficios:  

-   directos: por evitar la toracotomía y sus secuelas, e  

-   indirectos: por aportar a la cirugía abierta un instrumental tecnológicamente más avanzado que brinda mejores resultados   
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La VATS está indicada para abordar tres patologías, solucionables 

satisfactoriamente con este procedimiento. Ellas son:  empiema pleural (EP) 

(etapa exudativa y fibrinopurulenta); neumotórax simple (2º episodio); 

diagnóstico y tratamiento del derrame pleural neoplásico (DPN) (incluido 

mesotelioma). 



Empiema pleural 

Desarrollaremos algunos conceptos generales sobre etapas evolutivas, 

epidemiologia, patogénesis y procedimientos diagnósticos (ecografía y TAC), 

para luego enfocarnos en el tratamiento y sus respectivas indicaciones de 

acuerdo a la progresión de la enfermedad; se finalizará con las indicaciones 

precisas de cuándo utilizar VATS y un algoritmo o secuencia diagnóstica para 

resolver el empiema de la mejor forma posible. 

El derrame paraneumónico, asociado a una neumonía bacteriana o a un 

absceso pulmonar (AP), es probablemente la causa más frecuente de exudado. 

Un 40 % de las neumonías causan un derrame paraneumónico.[7] 

 Epidemiología 

Las supuraciones pleuropulmonares (SPP) ocasionan un derrame 

paraneumónico entre un 36 a un 57 % de los casos, pero menos de un 5 % de 

ellos evolucionan a un empiema (EP) franco. 

Las causas más frecuentes son las siguientes: 

 Derrame paraneumónico (40 a 60 %) 

 Postoracotomía (20 %) 

 Postraumáticos (4 a 10 %) 

 Idiopáticos (9 %) 

 Otros (5 a 10 %) 
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Con menor frecuencia puede originarse por infección y diseminación de 

estructuras torácicas adyacentes como rotura del esófago, infecciones 

cervicales profundas, TBC, infecciones de la pared torácica, raquídeas o 

extensión de procesos transdiafragmaticos como un absceso subfrénico.[8] 

  

 Patogénesis[6] 





FIGURA 1. PATOGÉNESIS DEL EMPIEMA PLEURAL[6] 



 Clasificación 

La evolutividad de un derrame simple tratado con antibióticos (ATB) 

resolverá fácilmente el cuadro. Pero un derrame complicado, al que no se le 

efectúe un drenaje pleural, corre el peligro de evolucionar a las distintas 

etapas clasificadas por la American Thoracic Society  (ATS), de la siguiente 

manera:[4] 

 Etapa exudativa 

 Etapa fibrinopurulenta 
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 Etapa de organización 

Estas etapas no están definidas con precisión, sino que más bien 

representan un espectro continuo (evolución natural de la enfermedad). 



ETAPA 

LEUCOCITOS 

LDH 

PH 

GLUCOSA  BACTERIAS 

PLEURA 

LÍQUIDO 

 Exudativa 

< 1000 

< 500 

> 7,3  50 mg 

No 

delgada 

seroso 

 F. purulenta 

> 5000 

> 1000 

<7,1 

< 40 

Sí 

delgada  purulento 

 Organización   variable 

variable  <7,1 

< 40 

variable 

gruesa 

turbio 



TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LOS EXUDADOS PLEURALES DE ACUERDO CON LA AMERICAN THORACIC SOCIETY[4] 



 Diagnóstico 

 Tomografia axial computada (TAC) 

El empiema (EP) tiene imagen lenticular biconvexa, se adosa a la parrilla 

costal y tiene pared delgada, ocupa el hemitórax y comprime al parénquima 

pulmonar, desplazando los hilios. El signo más especifico es el de la 

separación de las hojas pleurales o  split sign (pleuras separadas). 

En resumen, la TAC es útil para diferenciar:[8] 

 Liquido pleural de infiltrado pulmonar o engrosamiento pleural 

 Valorar patología subyacente: neumonía de la comunidad, neumonía 

hospitalaria, neumonía necrotizante o absceso pulmonar (AP) 

 Evaluar loculaciones 

 Caracterizar pleuras 

 Guíar y adaptar terapéutica  

 Por último, la TAC también es útil para evaluar en la historia natural de la enfermedad empiemática su último periodo de fibrosis u organización 
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FOTO 1. CORTES TOMOGRÁFICOS DE PACIENTES CON EMPIEMAS EN ETAPAS 1 Y 2[6] 





FOTO 2. TAC. A: EMPIEMA LOCULADO. B: EMPIEMA Y BRONCOGRAMA AÉREO POR NEUMONÍA 

NECROTIZANTE. C: EMPIEMA, PAQUIPLEURA Y NIVEL HIDROAÉREO[6] 



 Ecografía 

Este procedimiento es fácil de realizar, portátil, es sencillo aun en la 

cabecera del paciente, puede repetirse indefinidamente, y hoy debe 

considerárselo como un elemento imprescindible en el manejo del cirujano, 

ya que no solo evaluará la magnitud del derrame, sino que será el operador 

de la maniobra invasiva. La pleura es una estructura superficial muy accesible al estudio untrasonografico. Se identifica fácilmente como una línea blanca, 

brillante e hiperecoica. 

La mayor parte de las colecciones liquidas libres o encapsuladas producen 

una imagen hipoecoica limitada por una imagen hiperecoica que representa a 

la pleura visceral. Se puede discernir si la imagen es liquida o sólida, si hay bandas o septos que indican presencia de exudados ricos en proteínas y es el 

instrumento ideal para guiar la toracocentesis o un eventual drenaje pleural.[5] 
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FOTO 3. IMÁGENES ECOGRÁFICAS PROPIAS DEL EMPIEMA PLEURAL[6] 



 Tratamiento 

  Quirúrgicos 

-  Toracocentesis 

-  Drenaje pleural convencional o drenaje percutáneo (DPC) guiado por 

imágenes 

-   Toilette pleural por cirugía videotoracoscópica (VATS) 

-  Decorticación por toracotomía convencional  

  Complementarios 

Antibioticoterapia, utilización de agentes fibrinoliticos intrapleurales, 

asistencia quinésica respiratoria (AKR), broncoaspiraciones, tratamiento de la desnutrición. Estas se adaptarán según el momento evolutivo de la 

enfermedad.[6]  

Debe señalarse que la maniobra primigenia es la toracentesis, y el aspecto 

fundamental del tratamiento del empiema es el drenaje pleural, en posición 

de declive y por gravedad. 
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TIPO 

DIAGNÓSTICO 

TRATAMIENTO 

Derrame simple 

pH > 7.3 



Paraneumónico 

LDH < 500 

toracocentesis 

simple 

Glucosa > 60 mg% 

ATB 

Paraneumónico 

pH < 7.1 



complicado 

LDH >1000 

drenaje pleural 

Glucosa < 40 mg% 

ATB 

Cultivo positivo 

Empiema pleural 

pH < 7.1 

ATB 

LDH > 1000 

drenaje pleural 

Glucosa < 40 mg% 

fibrinoliticos 

Cultivo positivo 

VATS 

Loculaciones 

Empiema complejo  Pus multiloculado 

ATB 

drenaje pleural 

fibrinoliticos 

VATS 

toracotomía 

Empiema crónico 

Pulmón atrapado 

decorticación 

ostomia 

toracoplastia 

TABLA 2. CLASIFICACIÓN Y TRATAMIENTO DE DERRAME PARANEUMÓNICO Y EMPIEMA PLEURAL 





FOTO 4. TORACOCENTESIS 
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FIGURA 2. DRENAJE ORIGINAL DE BÜLAU 



 Esquema de Molnar de la niebla y del diamante[11, 12] 

Resulta útil consignar aquí los esquemas de T. MOLNAR, sobre las etapas y su 

conexión en el tratamiento del empiema, y el mejor método de elección. La 

teórica escala del tiempo no es necesariamente idéntica a la duración de la 

enfermedad de cada paciente. La representación gráfica no intenta ser 

considerada como un esquema absoluto y exclusivo. 

  

  

FIGURA 3. ETAPAS EVOLUTIVAS DEL EMPIEMA Y SU TRATAMIENTO[11, 12] 
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El segundo esquema resulta muy interesante, pues nos describe las 

probables soluciones desde la toracocentesis y las eventualidades 

terapéuticas de acuerdo a cómo se procedió desde el inicio de la 

enfermedad.[12] 





FIGURA 4. ALTERNATIVAS TERAPÉUTICAS DEL EMPIEMA DESDE LA CENTESIS HASTA LA TERAPÉUTICA DEFINITIVA 

  

 Drenaje pleural 

Indicaciones del drenaje pleural: 

 Derrame complejo 

 Piotórax 

 Sepsis en evolución 

 Empiema bilateral simultáneo 

 Compromiso parenquimatoso 

 Contraindicaciones generales (anestesia, cardiológicas, etc.), por las cuales no tolera procedimientos quirúrgicos mayores. El éxito del procedimiento 

depende de la etapa evolutiva de la enfermedad. En la etapa exudativa o 

fibrinopurulenta temprana con líquido mayormente libre o escasas 

loculaciones.[10] 
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Para LIGHT,[10]  analizando distintas series, en el derrame paraneumónico el 

drenaje pleural es un procedimiento definitivo en un 77 % de los casos, con 

una duración que osciló entre 3,3 a 7,1 días, una estadía hospitalaria de 5,3 a 12,3 días y una mortalidad del 3 %. Utilizando fibrinoliticos el éxito fue de 94 %, permaneciendo el DP alrededor de 7 días. 

Si no hay mejoría clínica, ni radiológica, ni tampoco obliteración de la 

cavidad pleural, y el débito purulento no disminuye hay que: 

-  reevaluar las sensibilidades bacterianas y adecuar el ATB; 

-  tomografiar al paciente y evaluar otros lóculos no resueltos. 

Y decidir una táctica más agresiva, como una mal llamada decorticacion 

temprana o precoz preconizada por Ángel N. Bracco y otros autores;[1, 2, 9] que hoy puede abordarse por un procedimiento mini-invasivo como una 

videotoracoscopía. 

 Decorticación temprana de Bracco 

Propuesta para pleuresías paraneumónicas, cuando el pus es muy denso y 

cuesta retirarlo con una aguja, con lo que se evita que se forme la corteza o 

 peel pleural. Justifica esta conducta: 



 Control inmediato del cuadro toxi-infeccioso 

 Previene tabicamiento 

 Menor tiempo de permanencia del drenaje pleural 

 Menor tiempo de estadía hospitalaria 

 Pus espeso 

 Ausencia de supuración pleuropulmonar 

 Pulmón re-expansible y vía aérea expedita 

 Buen estado general (nutricional, orgánico) 

 Sin contraindicaciones (funcionales, anestesia, etc.) 
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La utilización de este procedimiento en la etapa fibrinopurulenta realmente 

no es una decorticación típica sino una  toilette pleural, en la cual se desbrida y rompen lóculos y se extrae un material gelatinoso en organización 

fácilmente removible permitiendo además liberar toda la cavidad pleural 

unificándola, visualizando la afectación de las hojas pleurales, lavando los 

detritus infectados, colocando adecuadamente los drenajes pleurales, 

simplificando la evolución tórpida de esta patología, disminuyendo la estadía 

hospitalaria y evitando las probables complicaciones o cirugías iterativas con operaciones de necesidad, por no haber resuelto el empiema en los estadios 

iníciales. 

 Drenaje percutáneo ecoguiado (DPC) 

La colocación de drenajes guiados por ecografía o por TAC ha permitido 

colocar uno o más drenajes, en forma relativamente fácil, cualesquiera que 

sean el tamaño y localización del lóculo empiemático. Esta es la gran ventaja 

del procedimiento guiado versus el abordaje a ciegas.  Este drenaje puede 

lavarse, removerse, cambiarse; pero lo ideal es no extenderse en el tiempo y si el cuadro supurativo no se resuelve en un lapso perentorio, estudiar de nuevo 

al paciente adecuando antibiótico, o más aun identificar mediante TAC lóculos 

no resueltos, parcialmente evacuados o nuevos desarrollados en el transcurso 

de la supuración, para adoptar una conducta más activa desde el punto de 

vista quirúrgico, como VATS o una decorticación clásica. 
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FOTO 5. TRATAMIENTO DEL EMPIEMA LOCULADO MEDIANTE LA COLOCACIÓN DE MÚLTIPLES DRENAJES 

SUCESIVOS. CURACIÓN CON SECUELAS[6] 



 Tratamiento quirúrgico del empiema propiamente dicho 

La mayoría de los pacientes con empiema pleural, en etapa 

fibrinopurulenta,  requerirán un procedimiento quirúrgico, a fin de remover el liquido pleural, homogeneizar los lóculos, tratando de evitar la evolución a la fibrosis, prolongar su enfermedad, su estadía hospitalaria y que dicho cuadro 

potencialmente solucionable por procedimientos menores, pudiera llevar a 

realizar cirugías de envergadura, atento a no actuar con diligencia en los 

estadios iniciales de esta supuración.[6] 

El objetivo es conocer la operabilidad del paciente, la capacidad del 

pulmón de reexpandirse, obliterar el espacio pleural infectado y acortar la 

duración de la enfermedad. 

 VATS: generalidades[7] 

Resulta obvio señalar las condiciones necesarias para efectuar un 

procedimiento quirúrgico, que minimice los riesgos operatorios, mejorando en 

lo posible el estado general del paciente en el preoperatorio inmediato. 

Se utilizarán tubos endotraqueales de doble luz, tanto para cirugía 

videotoracoscópica como para cielo abierto, por dos indicaciones básicas: 

 evitar la contaminación contralateral del pulmón normal, por bronco 

aspiración de la supuración; 
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 mejorar la maniobrabilidad quirúrgica al colapsar, parcial o totalmente el 

pulmón asiento de la supuración. 

Analgesia preoperatoria, infiltrando los espacios intercostales, previo a la 

toracotomía, o los correspondientes puertos de trabajo si se efectúa un 

procedimiento toracoscópico; algunos utilizan analgesia epidural, en el intra y el postoperatorio inmediato. Todo lo señalado no inhibe la prosecución del 

tratamiento quinésico, la antibioticoterapia, la profilaxis de una eventual 

trombosis venosa profunda, con la antiagregación correspondiente, etc. 

Los factores relacionados con el éxito del procedimiento son la indicación 

de toracoscopia temprana, la evacuación de todo el material infectado y la 

liberación de todas las bridas y loculaciones de la cavidad pleural. Esta técnica quirúrgica es útil fundamentalmente en las primeras etapas del proceso, en 

derrames paraneumónicos complejos o empiema tempranos; podríamos decir 

que la etapa ideal para indicar el procedimiento es la etapa fibrinopurulenta.[1, 3, 7] 

Para lograr éxito con este proceder, debemos seleccionar bien al paciente, 

conocer la evolutividad del proceso, si tuvo otros procedimientos invasivos 

por dicha supuración, tiempo de instalación del cuadro clínico, resistencia al tratamiento médico ATB o mala evolución a pesar de estar bien instituido, 

demorar la indicación quirúrgica y con ello pasar a otra etapa evolutiva de la supuración, que hará necesario pasar a otro abordaje. Si se lo utiliza en la 

etapa correcta, lograremos la destrucción de los lóculos, eliminar el líquido 

formando prácticamente una «gelatina», difícil de evacuar por un drenaje 

pleural, destruir los tractos iniciales de fibrina que intenta colapsar el pulmón, teniendo como meta la unificación de la cavidad pleural, obliterarla y 

favorecer la re-expansión pulmonar, dejando habitualmente uno o dos 

drenajes pleurales, que se colocan según técnica, manteniéndolos hasta que 

agoten su débito o este sea seroso y no debiten más de 100 cm3/día. 

Hay que señalar, que ante la mínima duda de no poder resolver el caso, por 

este abordaje, deberá hacerse una toracotomía convencional, resolviendo por 

esta vía lo señalado en el párrafo anterior, porque inadvertidamente se está 
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pasando a la tercera etapa o de organización.[6]  Evidentemente es mejor el 

tratamiento agresivo temprano versus tratamientos conservadores, como 

toracocentesis o drenaje pleural simple con o sin fibrinoliticos, en cuanto a 

días versus semanas de internación respectivamente y mayor numero de 

secuelas, incapacidades y mortalidad con los tratamientos conservadores.[13] 

El consenso del American College of Chest Physician (ACCP) publicó sus 

conclusiones sobre derrames paraneumónicos tratados con cirugía, VATS y 

fibrinolíticos, y si bien constituían enfoques aceptables de tratamiento, habría que demostrar el valor de cada uno de ellos con estudios aleatorizados.[3] 



ALGORITMO TERAPÉUTICO DEL EMPIEMA PLEURAL[6] 
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Derrame pleural neoplásico (DPN) 

 Generalidades   

 El derrame pleural neoplásico (DNP) es una complicación frecuente en 

 pacientes oncológicos con enfermedad avanzada comprometiendo su calidad de vida por disnea progresiva, tos y dolor torácico, y en la serie del Hospital Cetrángolo se observó además descenso de peso.[1, 2, 7] 

El examen físico-químico del líquido pleural puede utilizarse como 

predictor del DPN, ya que un pH por debajo de 7,2 y una glucosa menor a 

60mg son indicadores de diagnóstico sencillo, mal pronóstico, sobrevida corta 

y pleurodesis ineficaz.[2] 

La videotoracoscopia tiene un doble propósito: 

-  el diagnóstico y 

-  el tratamiento del derrame pleural neoplásico. 

Es decir biopsia pleural, congelación y confirmación de la enfermedad y 

finalmente sellamiento o pleurodesis con silicato de magnesio (talco). 

Resulta obvio señalar que las biopsias pleurales con aguja de Cope, o 

Abrams, demandan un tiempo de espera para procesar las muestras y su 

eventual repetición impacta negativamente en la pobre calidad de sobrevida 

de estos pacientes y conduce en la mayoría de los casos al atrapamiento 

pulmonar.[2] 

 Síntesis clínica del derrame pleural neoplásico (DPN)[2, 4, 6] 

 30 % de los pacientes con cáncer desarrolla un DPN 

 De un 30 a un 60 % de los derrames son DPN 

 Mal pronóstico 

 Síntoma de enfermedad avanzada 

 Pobre sobrevida, a pesar de la pleurodesis (1 a 26 meses) 

 Mortalidad 29-50 % en el primer mes, 84 % al sexto mes 

 Rentabilidad diagnóstica de videotoracoscopía en DPN 95 al 97 % 
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 Sintesis diagnóstica[2] 

 Clínica e imágenes (Rx, ecografía, TAC) 

 Toracocentesis (citología y cultivo) 

 Punción biopsia con aguja (PBA) a ciegas o guiada por imágenes 

 Biopsia quirúrgica y drenaje pleural 

 Toracoscopia (VATS) 

 Toracotomía 









FOTO 1. METÁSTASIS PLEURAL                              FOTO 2. TBC PLEURAL 









FOTO 3. MESOTELIOMA (INICIO)                       FOTO 4. MESOTELIOMA (AVANZADO) 1026 
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FOTO 5. PULMÓN SANO                                        FOTO 6. PLEURODESIS CON TALCO 



Las condiciones  sine qua non  para efectuar el sellamiento pleural 

intraoperatoria con talco son dos:[2, 7] 

-  diagnóstico preoperatorio o confirmación intraoperatoria de 

enfermedad pleural neoplásica; 

-  ausencia de atrapamiento pulmonar. 

Técnicamente se puede realizar este procedimiento con anestesia general y 

colapso pulmonar unilateral o en casos avanzados y/o mal estado general del 

paciente con anestesia local y neuroleptoanalgesia[1]. La estrategia consiste en practicar VATS temprana a todo paciente con antecedente o sospecha de 

cáncer y DPN. Es decir, realizar en un solo acto:[1, 2] 

 Evacuación completa del derrame pleural 

 Diagnóstico de certeza por biopsia dirigida  

 Exploración de toda la cavidad pleural 

 Sellamiento de la cavidad pleural 

 Objetivos del sellamiento[2, 7] 

 Fusión pleural 

 Mejorar calidad de vida 

 Aliviar la disnea 
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 Evitar la recurrencia del derrame 

 Paliación sintomática y duradera 

 Restauración anatomo-fisiológica 

Debe señalarse que la pobre sobrevida de estos pacientes, aun con 

pleurodesis, demanda a efectuar un diagnóstico lo más pronto posible, a fin 

no de mejorar la sobrevida sino su calidad. La sobrevida de los distintos 

pacientes con DPN variará según la etiología del cáncer primario, que provocó 

el derrame; sintetizando a grandes rasgos, pobre sobrevida para los 

portadores de cáncer de pulmón, y mejor sobrevida en pacientes con 

antecedente de cáncer de mama y linfomas.[2] Las mayores sobrevidas superan 

escasamente los 12 meses y disminuyen drásticamente según el momento 

evolutivo del DPN y estado general del paciente en 6 o 3 meses. 

El sellamiento de la cavidad pleural con talco tiene alto índice de 

efectividad en el control del DPN, baja morbilidad (del procedimiento en sí) y pobre sobrevida del paciente (depende del cáncer primario), siempre que se 

respete la condición señalada de buena re-expansión pulmonar 

intraoperatoria.[1] El rédito diagnóstico de la videotoracoscopia en enfermedad maligna es cercano al 100 % en la mayoría de las publicaciones. 

La serie cooperativa realizada en Europa por Golstraw-Sahn y otros 

determinó para VATS una sensibilidad del 91 % y una especificidad del 100 %.[4, 6, 8] 

LODDENKEMPER ( Eur Respir J.  1998;11:213-221)[5] 
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PBA                    CITOLOGIA            TORACOSCOPIA 



44 %                                62 %                          95 %  



74 %                                  96 % 



97 % 

TABLA 1. ALGORITMO DIAGNÓSTICO CLÁSICO DE LODDENKEMPER[4], CON PORCENTAJES DE CADA PROCEDIMIENTO Y SU CORRESPONDIENTE COMBINACIÓN, A FIN DE AUMENTAR EL RÉDITO DE CADA UNO 

DE ELLOS 









FOTO 7. RX DE DPN                                       FOTO 8. RX DERRAME PERICÁRDICO 



  

        

  

FOTO 9. DPN POR TAC                              FOTO 10. DPN POR ECOGRAFÍA 
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TABLA 2. ALGORITMO DESARROLLADO EN HOSPITAL «DR. A. A. CETRÁNGOLO», PARA DPN[2] 



Es válido efectuar VATS de primera intención, cuando se conocen o 

establecen las siguientes condiciones:[2] 

 Tumor primario conocido 

 Buen estado general 

 Rx pulmón re-expandido (postpunción) 

 Líquido de punción hemático  

 Derrame pericárdico concomitante (para efectuar simultáneamente una 

ventana pleuropericárdica) 

 Clasificación de agentes para lograr la sinfisis[9] 

 Isótopos radiactivos 

 Inmunomodulador 

 Antimaláricos 

 Biológicos (tissucol) 

 ATB (tetraciclina) 

 Antineoplásicos (bleomicina) 

 Otros (HONa) y talco (silicato de magnesio hidratado)  
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Rentabilidad diagnóstica de los procedimientos utilizados en el Hospital 

Cetrángolo (dos series de 60 y de 122 casos respectivamente) en comparación 

con el clásico estudio de Loddenkemper.[2, 4] 





60 CASOS 

122 CASOS 

LODDENKEMPER 

PBA (+)                              26 (43 %) 

54 (44 %) 

44 % 

Citologia (+)                 

14 (23,3 %) 

36 (29 %) 

62 % 

Combinacion                                  



60 (49,2 %) 

74 % 

VATS (+)                            12 (92,3 %) 

28 (96,4 %) 

95 % 

Otros                           

11 

23 (18,8 %) 

6 (3 %) 

Total 

52 

118 

208 

TABLA 4. COMPARACIÓN DE LAS SERIES DEL HTAL. CETRÁNGOLO Y LODDENKEMPER[2, 5] 



 Estadísticas del Hospital del Tórax «Dr. A. A. Cetrángolo»[2] 

De los 122 casos con confirmación histológica de DPN, se incluyeron 103 

pacientes en el presente estudio retrospectivo. 

Distribuidos por sexo, 71 hombres (69 %) y 32 mujeres (31 %). Su  histología 

más frecuente: cáncer de pulmón, 64 casos (62 %); mesotelioma, 25 (24 %) y 

cáncer de mama, 9 (9 %). El diagnóstico se efectuó por biopsias quirúrgicas 40 

%, VATS 30 %, PBA Abrams 15 %, toracotomía 11 %, otros 4 %. 

Fueron sellados 71 pacientes, utilizando talco o hidróxido de sodio (HONa), 

incluidos 20 mesoteliomas, no pudiéndose sellar el resto de los pacientes por 

enfermedad avanzada y/o falta de re-expansión pulmonar. 



Mesotelioma 

 Generalidades   

El mesotelioma es un tumor poco frecuente, de difícil diagnóstico, y con 

una clara tendencia a su incremento, no habiéndose llegado aún a un pico 
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máximo de manifestación. Predomina entre la cuarta y la octava década y con 

una franca relación de los pacientes en contacto con asbesto.  La sospecha 

clínica junto al interrogatorio exhaustivo son piezas fundamentales en el 

estudio de esta enfermedad. Tanto la radiología como la tomografía y la 

resonancia magnética presentan características evidentes  que hacen 

sospechar el mesotelioma. La forma más común de manifestarse es a través 

de un derrame pleural neoplásico (DPN).[3] 

 Clasificación anatomopatológica del mesotelioma difuso[3] 

 Epitelial (50 al 70 %) 

 Sarcomatoso (15 al 20 %) 

 Mixto (15 al 30 %) 









FOTO 7 Y 8. MESOTELIOMA: DPN Y ENGROSAMIENTO DE AMBAS PLEURAS (PARIETAL Y MEDIASTINAL) Diagnóstico  

 Toracocentesis y citología líquido 

 Punción biopsia pleural con aguja (Abrams) 

 VATS 

 Toracotomía mínima 
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FOTO 9 Y 10. MESOTELIOMA: DPN Y ENGROSAMIENTO  PLEURAL 









FOTO 11 Y 12. VISIÓN SAGITAL DE TAC Y RECONSTRUCCIÓN 3D DE MESOTELIOMA 

  

 Tratamiento 

No existe una terapéutica eficaz para el tratamiento del mesotelioma y en 

la actualidad su terapéutica puede sintetizarse en varios ítems que  son los 

siguientes: 

 Terapia multimodal 

 Cirugía: a) pleuroneumonactomía y b) decorticación parietal o completa 

(parieto-visceral) 



 Radioterapia 
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 Quimioterapia 

 VATS diagnóstica y pleurodesis con silicato de magnesio hidratado (talco) 





FOTO 11. PIEZA DE PLEURONEUMONECTOMÍA 



Aún hoy se discute y hay controversia con respecto a cuál sería el mejor 

tratamiento para la variedad epiteloide, ya que las sobrevidas postcirugías de magnitud vs. tratamientos conservadores con sellamiento pleural por VATS y 

tratamiento posterior con quimioterapia, inclinarían la balanza hacia esta 

última alternativa. 

Sintetizando: 

 Supervivencia promedio entre 9 a 12 meses 

 Supervivencia tratados alrededor de 18 meses 

Supervivencia en variedad epiteloide con cirugía resectiva total 

(pleuroneumonectomía), más radioterapia, más quimioterapia (tratamiento 

multimodal) en series seleccionadas: 44 % a 2 años y 49 % a 5 años.[3] 

Aún así la pleuroneumonectomía no prolongó la sobrevida y las 

complicaciones postoperatorias en series seleccionadas están en el rango del 

60 %.[3] 
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Lo habitual es el tratamiento paliativo, diagnóstico por VATS, sellamiento 

con talco y tratamiento complementario en variedad epiteloide con  

quimioterapia (cisplatino/premetexed), con relativa buena respuesta versus 

cirugía resectiva. 

En un estudio del Hospital Cetrángolo sobre 28 pacientes con esta 

patología, se determinó que su histología fue: epiteloide, 22 casos (78 %); 

sarcomatosos, 4 casos (15 %) y bifásicos, 2 casos (7 %).[2] 

Los procedimientos diagnósticos utilizados  fueron varios, como punción 

con aguja de Trucut, toracotomía mínima, etc.; lo destacable del estudio es 

que cuando se efectuó VATS, en casi la mitad de los casos tuvieron un rédito 

de positividad diagnóstica del 100 % y pudieron efectuar simultáneamente el 

diagnóstico y su correspondiente tratamiento (sellado pleural). Ningún 

paciente portador de esta serie fue quirúrgico. Concluyendo: la 

videotoracoscopía parece ser el procedimiento quirúrgico de elección para su 

diagnóstico. 
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Neumotórax  

 Generalidades 

 El neumotórax puede ser primario o secundario. Se define como primario cuando resulta de la rotura de una bulla o bleb periférica. El neumotórax 

secundario se produce como consecuencia de la rotura de una lesión que 

forma parte de una enfermedad parenquimatosa difusa. 

«El neumotórax espontáneo y benigno no debe ser llamado así; porque no 

es esponáaneo —tiene una causa etiológica—  y puede, por otra parte, ser 

mortal»  (Dr.  ROBERTO  LAMY, padre). Este neumotórax debe ser llamado 

«neumotórax simple, tal como lo hiciera Laennec». 

El neumotórax simple primario ocurre en personas jóvenes, que en general 

toleran funcionalmente bien el episodio, y puede asociarse a hemorragia por 

rotura de una brida vascularizada por irrigación sistémica.[2, 3] 









FOTO1. RX NEUMOTÓRAX Y BULLAS                                          FOTO 2. BULLAS POR TAC 
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 Indicaciones de VATS en neumotórax 

Se entiende por bullectomía la exéresis quirúrgica de una bulla pulmonar, 

(debe ser llamada «vesícula», según ÁNGEL  N.  BRACCO)  cuya rotura origina un episodio de neumotórax. Las bullas que no se rompen no tienen indicación 

quirúrgica.[8] 

Se trata de una técnica que ofrece alta efectividad, baja morbilidad y 

escasas conversiones. En todos los casos de resección de bullas se utilizan 

endosuturas, y endoloop o clips para completar una sección parenquimatosa. 

Se debe completar este procedimiento con la abrasión pleural (irritación), 

utilizando para ello gasa o mallas, para efectuar la maniobra citada. 

 1er episodio por factores laborales (buzos, pilotos) 

 2do episodio post-falla de drenaje pleural (25 a 30 % casos)[1, 5, 10, 13] 

 La técnica operatoria 

Infiltración de los puertos de trabajo con anestesia local, colocación de 

trócares: habitualmente tres, uno para la videocámara, otro para prensión del 

complejo bulloso y un tercero habitualmente abierto para la colocación de la 

endosutura; este último ubicado peri-areolar en el hombre y retro o 

submamario en la mujer. 

La  bulla debe resecarse junto con un pequeño margen de tejido normal 

para evitar aerorragia por la línea de sutura. Bajo control endoscópico se 

coloca un tubo de drenaje que se extrae por el portal caudal y se conecta a un frasco bitubulado con trampa de agua.[2, 3] 

En casos de no hallarse complejo bulloso efectuar igualmente resección del 

vértice pulmonar (apicectomía) y efectuar una rigurosa pleurodesis con malla 

o gasa. 



El área de trabajo se ubica habitualmente en un cuadrilátero con las 

referencias siguientes: 

1.  Línea axilar anterior 

2.  Línea axilar posterior 
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3.  4º espacio intercostal 

4.  8º espacio intercostal 









FIGURA 1. TÓRAX OSEO                FIGURA 2. GRUPOS MUSCULARES                  FIGURA 3. ÁREA DE TRABAJO 



 Localización de bullas 

 Vértices lóbulos superiores 

 Segmento Nelson (superior de lóbulos inferiores)  (B/6 de los 

endoscopistas) 

 Aristas de los lóbulos 

 Vertiente mediastinal 

 En un 20 % no hay bullas, resecar el vértice igual 

 En todos los casos, efectuar pleurodesis con malla 

 No utilizar pleurodesis con talco (jóvenes) 

 Ni pleurectomía 

 VATS vs. toracotomía axilar 

A igualdad de resultados, la cirugía mini-invasiva (VATS) ofrece innegables 

ventajas adicionales referentes a una menor estadía hospitalaria, reinserción 

laboral acortada y mejor cosmética. Bajo nivel de recurrencias luego de VATS. 

Importancia de una buena abrasión mecánica con malla o gasa (el 
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procedimiento al ser menos invasivo que una toracotomía, provoca menos 

adherencias). 

Hoy por hoy, la bullectomía videotoracoscópica logra curaciones similares a 

las obtenidas utilizando toracotomías mínimas axilares, y las recidivas son 

similares utilizando una u otra técnica quirúrgica. 

Sintetizando: la resección por videotoracoscopia es el tratamiento de 

elección para el manejo del neumotórax espontáneo recidivado. Es un 

procedimiento efectivo, seguro, menos doloroso, más anatómico, cosmético y 

con rápida recuperación posoperatoria. 

Otros autores señalan que no habría diferencia entre la  VATS vs. 

toracotomía axilar mínima (4-5 cm) en cuanto al:[7, 11] 

 Dolor 

 Función respiratoria 

 Estadía 

 Complicaciones 

 Analgésicos y recidivas 

 Vuelta a la actividad laboral 

 Consideraciones finales[6] 

-  Recidiva post-VATS menor al 2-6 % 

-  Está indicada re-VATS o toracotomía (causas) 

a.  falta resección ápice  

b. falta o mala abrasión pleural 

 Casos excepcionales[6] 

Neumotórax bilateral sucesivo o simultáneo (2 % casos) 

Drenar ambos hemitórax y luego asegurar un hemitórax por VATS[1, 2, 6, 8, 9] 
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FIGURA 4. ALGORITMO TERAPÉUTICO DEL NEUMOTÓRAX ESPONTÁNEO 

Tomado del relato del Dr. Mackinlay[3] 
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Cáncer de pulmón 

DRES.  EDUARDO  NICOLÁS  SAAD,  MAXIMILIANO  ARIEL  LO 

TARTARO Y FEDERICO HERNÁN CARDINALE 







Introducción 

El cáncer es la segunda causa más común de muerte en Estados Unidos, 

sólo superada por las enfermedades cardiovasculares. 

La tasa de muerte por cáncer total aumentó durante la mayor parte del 

siglo XX debido a la epidemia de tabaquismo, alcanzando un máximo en 1991 

con 215 muertes por cáncer por cada 100.000 personas. Sin embargo, desde 

1991 hasta 2012, la tasa se redujo un 23 % debido a la reducción del consumo 

de tabaco, a las intensas campañas antitabaco y a otras medidas,  como las 

mejoras en la detección y tratamiento temprano. 





NUEVOS CASOS ESTIMADOS Y MUERTES POR CÁNCER EN AMBOS SEXOS EN ESTADOS UNIDOS PARA EL 2016 
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Argentina se ubica en el séptimo lugar en cuanto a la incidencia de cáncer 

en  América, considerando ambos sexos y todos los tumores, a excepción del 

melanoma.  Según las publicaciones del Instituto Nacional del Cáncer del 

Ministerio de Salud, Argentina tiene una incidencia de cáncer para ambos 

sexos de 216,7 cada 100.000 habitantes con una mortalidad de 115,1 cada 

100.000 habitantes (Globocan, IARC, 2012). Esta incidencia no tiene en cuenta 

el cáncer de piel no melanoma. 

De esta manera, se espera que para el 2015 la incidencia aumente un 5 % 

con respecto a la estimada en el 2012 (5,2 % mayor en los hombres y 4,9 %  en 

las mujeres). Para el 2035 se calcula un incremento de 50,2 % en relación al 

2012 (56,2 % en los hombres y 44,8 % en las mujeres). 



 Hombres 

  

 Mujeres 

  

 Incidencia en 2012           Efecto demográfico 

NÚMERO DE CASOS NUEVOS DE CÁNCER ESPERADOS PARA AMBOS SEXOS EN EL AÑO 2015 

  

 Hombres 

  

 Mujeres 

  

 Incidencia en 2035           Efecto demográfico 

NÚMERO DE CASOS NUEVOS DE CÁNCER ESPERADOS PARA AMBOS SEXOS EN EL AÑO 2035 
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La predicción de la mortalidad por cáncer en base a las tasas estimadas en 

2012 calcula un aumento del número de defunciones del 5,3 % para  ambos 

sexos en 2015 y del 55,7 % en 2035 (60,5 % en hombres 50,4 % en mujeres). 



Epidemiología 

Antes de comenzar con el estudio del cáncer de pulmón conviene hacer la 

aclaración  de  que el término  cáncer de pulmón,    cáncer broncopulmonar o carcinoma broncogénico  se emplea para identificar cualquier tumor maligno de estirpe epitelial originado en el epitelio de revestimiento o glandular del árbol bronquial, quedando de este modo excluidos los tumores benignos, los 

mesenquimáticos, los pleurales, los metastásicos y otros que puedan 

comprometer los tejidos del tórax originados de regiones vecinas. 

El cáncer de pulmón es la primera causa de muerte por cáncer en el mundo 

para ambos sexos, habiendo superado la mortalidad por cáncer de mama en 

la mujer desde el año 1985. 

Debido a que el 85 % de los cánceres pulmonares corresponden al tipo 

carcinoma no de células pequeñas de pulmón (CNCP) o no microcítico 

dedicaremos el presente capítulo a este tipo de cáncer, dejando los otros 

tipos menos frecuentes, como carcinoma  de células pequeñas de pulmón 

(CCP)  o microcítico, tumores del vértice de pulmón y nódulo pulmonar 

solitario, ya que merecen un capítulo aparte. 

La Encuesta Nacional de Factores de Riesgo para Enfermedades no 

Transmisibles (ENFR) considera cada cuatro  años desde 2005 los principales 

factores de exposición para el desarrollo del cáncer en general: 

 Bajo consumo de frutas y hortalizas 

 Inactividad física 

 Alto índice de masa corporal 

 Consumo de tabaco 

 Ingesta excesiva de alcohol 
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A pesar de estos principales factores vamos a realizar una descripción más 

detallada con respecto al comportamiento del cáncer de pulmón en particular. 

 Edad 

El cáncer generalmente se desarrolla en personas de edad avanzada. El 

86 % de todos los cánceres en Estados Unidos se diagnostican en personas 

mayores de 50 años de edad. Menos del 15 % de los casos ocurren en 

pacientes menores de 30 años de edad. La edad promedio de las personas a 

las que se les detecta cáncer del pulmón es 60 años. 

 Género 

El cáncer de pulmón es la neoplasia más frecuente en el varón, con tasas 

de 70 casos por cada 100.000 habitantes en países de gran incidencia a 20 por 

cada 100.000 en países como Suiza y otros países que reportan las incidencias 

más bajas. 

La tasa entre mujeres es aproximadamente la mitad de la de los hombres, 

con tasas cercanas a 30 por cada 100.000 mujeres en los países con más casos 

y 20 cada 100.000 mujeres  en países que reportan las incidencias más bajas. 

En la mujer sigue teniendo una menor incidencia, pero la muerte por 

cáncer de pulmón ya se ha situado en primer lugar en muchos países y en 

segundo lugar en otros. 

Aunque la tasa de mortalidad entre los hombres de países occidentales 

está disminuyendo, la tasa de mortalidad de mujeres por cáncer de pulmón 

está aumentando, debido al incremento en el número de nuevos fumadores 

en este grupo. 

En nuestro país,  al analizar las tasas oficiales se identifican algunos 

problemas de calidad en los reportes; para nombrar solo uno de ellos, las 

muertes por cáncer  de origen desconocido son  muy superiores  a las cifras 

habituales reportadas en el resto del mundo; como es sabido en la práctica 

diaria es muy habitual la escasa importancia que se le da a la confección del 

certificado de defunción, principal fuente de información para llenar los 

registros públicos. 
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ESTIMACIONES DE INCIDENCIA Y MORTALIDAD PARA PRINCIPALES SITIOS TUMORALES EN HOMBRES, ARGENTINA, 2012. TASAS AJUSTADAS POR EDAD POR CIEN MIL HABITANTES SEGÚN POBLACIÓN 

ESTÁNDAR INTERNACIONAL 



  

ESTIMACIONES DE INCIDENCIA Y MORTALIDAD POR PRINCIPALES SITIOS TUMORALES EN MUJERES, ARGENTINA, 2012. TASAS AJUSTADAS POR EDAD POR CIEN MIL HABITANTES SEGÚN POBLACIÓN 

ESTÁNDAR INTERNACIONAL 
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MORTALIDAD POR CÁNCER EN HOMBRES Y MUJERES SEGÚN PRINCIPALES LOCALIZACIONES TUMORALES, ARGENTINA, 2014. TASAS ESTANDARIZADAS POR EDAD SEGÚN POBLACIÓN MUNDIAL ESTÁNDAR 



 Tabaco 

La relación con el tabaquismo es tal que la incidencia de muerte por cáncer 

de pulmón guarda relación directa  y proporcional con la cantidad de 

cigarrillos consumidos y el tiempo de consumo. El tabaquismo ejercería su 

poder carcinogenético a través de sustancias químicas que se ligan y 

producen la mutación del ADN. Investigadores identificaron 22.910 

sustituciones somáticas, incluyendo 134 exones de codificación. 

Si se considera que el paciente no fumador tiene una probabilidad de 

padecer el cáncer de pulmón igual a 1, el fumador tiene 30 o 40 veces más con 

respecto al no fumador. 

 Exposiciones ocupacionales 

Es conocida la relación del asbesto como un factor de riesgo para el cáncer 

de pulmón. Las personas que trabajan con asbesto tienen un riesgo mayor de 

padecer cáncer de pulmón y, si además fuman, el riesgo aumenta 

considerablemente. Aunque el asbesto se ha utilizado durante muchos años, 

los gobiernos occidentales casi han eliminado su uso en el trabajo y en los 

productos para el hogar. 
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En la Argentina está ampliamente difundido y su uso se encuentra 

escasamente fiscalizado. Otros compuestos como el radón (gas radiactivo 

incoloro, inodoro e insípido) que se produce por la desintegración natural del uranio, el arsénico, el azufre, el cloruro de vinilo, materiales radiactivos, 

cromatos de níquel, productos de carbón, gas mostaza, éteres de clorometilo, 

gasolina y derivados del diésel, hierro, berilio, etc. se asocian también a un elevado riesgo de cáncer de pulmón (riesgo cinco veces mayor). 

 Dieta 

El aumento del consumo de frutas y verduras podría reducir la carga 

mundial de morbilidad por cáncer de esófago, estómago, pulmón y colorrectal 

en un 20 %, 19 %, 12 % y 2 %, respectivamente. Se creería que ciertas vitaminas, sobre todo las A y C, son protectoras de la mucosa bronquial, por su 

capacidad de inactivar los radicales libres de los carcinógenos, o por su 

capacidad de regular de forma precisa ciertas funciones celulares, a través de distintos mecanismos. 

 Contaminación ambiental 

La contaminación ambiental puede aumentar ligeramente el riesgo de 

cáncer de pulmón. Este riesgo es mayor en los fumadores. 

 Historia familiar 

Las personas cuyo padre, madre, hermano o hermana han tenido cáncer de 

pulmón, pueden tener un riesgo ligeramente más alto, especialmente si son 

fumadores. 

 Historia personal 

Las personas que han tenido cáncer de pulmón tienen un mayor riesgo de 

padecer un segundo tumor. 
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Clasificación 

TUMORES MALIGNOS EPITELIALES 

TUMORES MESENQUIMATICOS 

 Carcinoma de células escamosas 

8070/3  Hemangioendotelioma 

9133/1 

epitelioide 

-  papilar 

8052/3  Angiosarcoma 

9120/3 

-  células claras 

8084/3  Blastoma pleuropulmonar 

8973/3 

-  células pequeñas 

8073/3  Condroma 

9220/0 

-  basaloide 

8083/3  Miofibroblástico 

8827/1 

peribronquial 

 Carcinoma de células pequeñas 

8041/3  Linfangiomatosis pulmonar   

difusa 

-  carcinoma de pequeñas 8045/3  Tumor miofibroblastico 

8825/1 

inflamatorio 

células combinado 

 Adenocarcinoma 

8140/3  Linfangioleiomiomatosis 

9174/1 

-  subtipo mixto 

8255/3  Sarcoma sinovial 

9040/3 

-  acinar 

8550/3       Monofásico 

9041/3 

-  papilar 

8260/3       Bifásico 

9043/3 

-  carcinoma 

8250/3  Sarcoma de la arteria 8800/3 

pulmonar 

bronquioloalveolar 

No mucinoso 

8252/3  Sarcoma de la vena 8800/3 

pulmonar 

Mucinoso 

8253/3 

TUMORES EPITELIALES BENIGNOS 

Mixto o indeterminado 

8254/3   Papilomas 



-  sólido con producción de  8230/3 

-  células escamosas  8052/0 

mucina 

Fetal 

8233/3       Exofítico 

8052/0 
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Mucinoso (coloide) 

8480/3       Invertido 

8053/0 

Cistoadenocarcinoma mucinoso 

8470/3 

-  glandular 

8260/0 

En anillo de sello 

8490/3 

-  mixto papilar y 8560/0 

escamoso 

Células claras 

8310/3   Adenomas 



 Carcinoma de células grandes 

8012/3 

-  alveolar 

8251/0 

-  neuroendocrino de células  8013/3 

-  papilar 

8260/0 

grandes 

Combinado 

8013/3 

-  adenomas tipo 



glándula salival 

-  basaloide 

8123/3       Glándula mucosa 

8140/0 

-  linfoepitelioma-like 

8082/3       Pleomórfico 

8940/0 

-  células claras 

8310/3       Otros 



-  con fenotipo rabdoide 

8014/3   Cistoadenoma mucinoso 

8470/0 

 Carcinoma adenoescamoso 

8560/3 

TUMORES LINFOPROLIFERATIVOS 

 Carcinoma sarcomatoide 

8033/3  Linfoma tipo MALT de 9699/3 

células B de la zona 

marginal 

-  pleomorfico 

8022/3  Linfoma de células grandes  9680/3 

B difuso 

-  células ahusadas 

8032/3  Granulomatosis 

9766/1 

linfomatoide 

-  células gigantes 

8031/3  Histiocitosis de células de  9751/1 

Langerhans 

-  carcinosarcoma 

8980/3 

TUMORES MISCELÁNEOS 

-  blastoma pulmonar 

8972/3  Hamartoma 

8832/0 
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 Tumor carcinoide 

8240/3  Hemangioma esclerosante  8005/0 

-  típico 

8240/3  Tumor de células claras 



-  atipico 

8249/3  Tumores de células 



germinales 

 Tumores de glándulas salivales 



Teratoma maduro 

9080/0 

-  mucoepidermoide 

8430/3       Teratoma inmaduro 

9080/3 

-  adenoquístico 

8200/3       Otros 



-  epitelial-mioepitelial 

8562/3  Timoma intrapulmonar 

8580/1 

 Lesiones preinvasivas 



Melanoma 

8720/3 

-  carcinoma escamoso  in situ  8070/2 

TUMORES METASTÁSICOS 

-  hiperplasia adenomatosa  





atípica 

-  hiperplasia difusa de 







células 

neuroendocrinas 

pulmonares idiopática 



Sigue en vigencia la clasificación histológica de los tumores pulmonares 

según la OMS desde el año 2004. Según esta clasificación, el cáncer de pulmón 

(CP) agrupa a todos los tumores primitivos epiteliales malignos de pulmón 

excluyendo tumores pleomórficos, sarcomatoides, carcinoides y los derivados 

de glándula salivar. 

Es la neoplasia más frecuente y con mayor mortalidad en ambos sexos en 

los países desarrollados. Su pronóstico global es malo con una supervivencia 

total a los 5 años del 15 %. 

El carcinoma no de células pequeñas de pulmón (CNCP) supone el 80-85 % 

de todos los CP. Incluye fundamentalmente los siguientes tipos histológicos: 

 epidermoide,  adenocarcinoma y  de células grandes. 
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De ellos el más frecuente, habitualmente periférico y que puede no estar 

asociado al consumo de tabaco es el  adenocarcinoma, mientras que el 

segundo en frecuencia mucho más vinculado al consumo de tabaco, de 

localización central y endobronquial es el  carcinoma epidermoide. 

A  su presentación sólo el 25 % son estadios localizados, y un 35 % son 

estadios localmente avanzados (estadio III). 

Aproximadamente el 80 % de los pacientes con CNCP presentan 

enfermedad metastásica en alguna de sus fases evolutivas: 30-40 % al 

diagnóstico, 50 % por recidiva de los estadios I-II y 80 % por progresión o 

recaída de los estadios III, y su supervivencia es muy pobre. 

El carcinoma de células pequeñas de pulmón (CCP) constituye 

aproximadamente el 15-20 % de las neoplasias pulmonares. En estos, 

aproximadamente el 60-70 % de los pacientes tienen enfermedad diseminada 

en el momento del diagnóstico. 

Los mayores cambios de los últimos años se han producido 

fundamentalmente en relación con el adenocarcinoma, variante histológica 

que creció proporcionalmente en frecuencia sobre los otros tipos de tumores 

constituyendo hoy el carcinoma pulmonar más frecuente (tanto en hombres 

como en mujeres y en fumadores como no fumadores). 

Algunos estudios de lesiones pequeñas de adenocarcinoma que buscaban 

un método de detección precoz con TAC de alta resolución (NOGUCHI  y col.) 

mostraron diferencias significativas en el correlato con diferentes tipos de 

adenocarcinoma y su pronóstico; asimismo,  los avances tecnológicos en 

estudios de biología molecular mostraron diferencias significativas entre 

diferentes tipos de adenocarcinomas. 

Recientemente ha sido publicada una propuesta de nueva clasificación de 

adenocarcinoma realizada por un equipo multidisciplinario de expertos 

patólogos, neumonólogos, oncólogos, radiólogos,  cirujanos y biólogos 

moleculares quienes se basaron en niveles de evidencia de los estudios de los 

últimos años de NOGUCHI y col. El equipo estuvo integrado por representantes 
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Sociedad Americana de Patología Torácica (ATS) y la Sociedad Europea de 

Enfermedades Respiratorias (ERS). 



IASLC/ATS/ERS International Multidisciplinary Classification of Lung 

Adenocarcinoma 

 Lesiones preinvasivas:  

Hiperplasia adenomatosa atípica 

Adenocarcinoma  in situ (anteriormente carcinoma bronquioloalveolar) 

-  No mucinoso 

-  Mucinoso 

-  Mixto (mucinoso y no mucinoso) 

 Adenocarcinoma minimamente invasivo (tumor de crecimiento lepídico 

predominante con ≤ 5 mm invasión) 

-  No mucinoso 

-  Mucinoso 

-  Mixto (mucinoso y no mucinoso) 

 Adenocarcinoma invasor 

-  Predominantemente de crecimiento «lepídico» 

-  Predominantemente acinar 

-  Predominantemente papilar 

-  Predominantemente micropapilar 

-  Predominantemente sólido 

 Variantes 

-  Adenocarcinoma mucinoso con patrón de crecimiento «lepìdico» 

(anteriormente BAC mucinoso) 

-  Cistoadenocarcinoma mucinoso 
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-  Coloide 

-  Fetal (bajo y alto grado) 

-  Entérico 

 Características moleculares 

La identificación de las mutaciones en estos tumores llevó a la creación de 

terapias moleculares dirigidas a mejorar  la sobrevida de los pacientes con 

adenocarcinoma con enfermedad metastásica. Los sectores donde se hallaron 

mutaciones fueron el factor de crecimiento epidérmico (EGFR), proteínas 

cinasas activadas por mitógenos (MAPK), fosfatidil-inositol-3-cinasa (FI3Q). 

Otras mutaciones de posible importancia terapéutica son: oncogen KRAS, 

receptor de cinasa del linfoma anaplásico (ALK), receptor del factor de 

crecimiento epidérmico humano 2 (HER2), V raf oncogen viral del sarcoma 

murino homólogo B1 (BRAF) y otros. 



Síntomas 

El cáncer de pulmón en fase inicial no produce síntomas. Cuando progresa, 

los síntomas más frecuentes son: 

 Tos: está presente en el 50 a 70 % de los pacientes con cáncer de pulmón, en el momento de la presentación y ocurre más frecuentemente en pacientes 

con carcinoma epidermoide y microcítico (células pequeñas), debido a la 

tendencia a comprometer la vía aérea central. La aparición de un episodio de 

tos pertinaz en un fumador o ex fumador debería ser un signo de alarma, y 

hacer pensar en la probabilidad de un cáncer de pulmón. La broncorrea o una 

tos productiva de alto volumen y secreción mucosa abundante puede ser el 

primer síntoma de un carcinoma pulmonar, habitualmente en un estadío 

avanzado. 

 Disnea: es un síntoma relativamente frecuente, presente en alrededor del 25 % de los casos. La disnea puede corresponder a múltiples causas: 

compromiso intra o extraluminal de la vía aérea,  neumonitis o atelectasia 
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post-obstructivas, linfangitis carcinomatosa, embolia tumoral, neumotórax, 

derrame pleural o pericárdico, este último con o sin taponamiento. Puede 

estar simplemente asociado a enfermedad obstructiva crónica, que tiene un 

factor causante común, y una prevalencia  mayor a la esperada para igual 

consumo de tabaco. Lo cierto es que en  un tabaquista la aparición o 

exacerbación de la disnea debe ser estudiada extensamente. 

 Dolor torácico: el dolor torácico se presenta en aproximadamente el 20 % 

de los pacientes, y puede ser variable en su forma de presentación. Es más 

común en poblaciones jóvenes, del mismo lado del pulmón comprometido, 

sordo, persistente, puede presentarse por compromiso mediastínico, pleural o 

de la pared torácica y no necesariamente implica irresecabilidad. 

 Hemoptisis:  en un paciente con hemoptisis la probabilidad de cáncer de pulmón, es entre el 3 y el 34 %, en distintas series, dependiendo de la edad de la población analizada y la historia de tabaquismo. 

 Síndromes paraneoplásicos: los podemos dividir en:  

  Sistémicos: anorexia, pérdida de peso, caquexia, fiebre, hipotensión ortostática, dermatomiositis, lupus eritematoso sistémico. 

  Cutáneos: acroqueratosis, dermatitis exfoliante, acantosis nigrans, 

pénfigo vulgaris. 

  Renal: glomerulopatías, alteraciones túbulo-intersticiales. 

  Endocrinológicas/metabólicas: síndrome de Cushing, secreción 

inadecuada de hormona antidiurética, hipercalcemia, hiperglucemia. 

  Hematológicas: anemia, policitemia, estados de hipercoagulabilidad, 

púrpura trombocitopénica, reacción leucoeritroblástica. 

  Neurológicos: neuropatía periférica, mielopatía necrotizante, 

encefalopatía cerebral. 

 Disfonía 

 Infecciones pulmonares frecuentes 

 Astenia 
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 Adinamia 

 Hiporexia 

 Pérdida de peso sin causa aparente 



Diagnóstico 

 Procedimientos de diagnóstico y estadificación no invasivos 

La anamnesis y la exploración física detalladas pueden aportar datos de 

gran valor sobre el grado de extensión de la enfermedad, que permitirían una 

simplificación sustancial de las pruebas a realizar posteriormente: así, la 

disfonía, el síndrome compresivo de la vena cava superior, el síndrome de 

Claude Bernard Horner o el dolor torácico a menudo reflejan la invasión de 

estructuras anatómicas adyacentes al pulmón que suelen contraindicar un 

tratamiento quirúrgico. Igualmente, los síntomas neurológicos o el dolor óseo 

intenso y persistente deben hacer sospechar la existencia de metástasis a 

distancia, que tendrían implicaciones pronósticas y terapéuticas relevantes. 

 Radiografía simple 

La radiografía de tórax es habitualmente la primera prueba que permite 

sospechar con alta probabilidad la existencia de un cáncer pulmonar. Además 

de su valor diagnóstico, la detección de derrame pleural, de destrucción de 

vértebras o costillas, de invasión mediastínica, etc., puede ser decisiva para establecer el grado de extensión y simplificar notablemente el proceso de 

estadificación. 
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RX TÓRAX (FRENTE) QUE MUESTRA IMAGEN RADIO-OPACA EN HILIO PULMONAR IZQUIERDO 



 Tomografía computarizada (TC) de tórax 

Después de la radiografía de tórax, la TC suele ser la siguiente prueba de 

imagen que proporciona información relevante en el proceso de diagnóstico y 

estadificación. 

En relación con el tumor primario (T), la TC sigue siendo el mejor método 

para el estudio anatómico global del tórax. Permite obtener una información 

detallada sobre el tamaño, la localización, las relaciones anatómicas con 

estructuras vecinas y puede detectar nódulos de muy pequeño tamaño, 

habitualmente no detectables mediante radiografía de tórax. 

Con respecto a la invasión de la pared torácica, se han referido cifras de 

sensibilidad (S) del 83 % y de especificidad (E) del 80 %, pero el único signo verdaderamente fiable de invasión es la destrucción ósea. En cuanto a la 

invasión del mediastino por el tumor, algunos criterios permitirían predecir la resecabilidad, como una distancia de contacto entre la masa y el mediastino ≤ 

3 cm, la visualización de un plano graso entre ambas estructuras o un ángulo 

de contacto entre la masa y la aorta menor de 90°. Por el contrario, los signos radiológicos sugerentes de invasión de estructuras mediastínicas que 

implicarían irresecabilidad son poco fiables, y no es aceptable rechazar la 

cirugía sobre la base de tales hallazgos. 
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TC CON IMAGEN DE DENSIDAD DE PARTES BLANDAS EN LÓBULO INFERIOR DEL PULMÓN DERECHO 



En cuanto a la afectación ganglionar se acepta el tamaño de 1 cm  en el 

diámetro más corto como el límite superior de la normalidad, aunque este 

criterio no es útil para discernir entre adenomegalias malignas o benignas. 

Alrededor del 40 % de los ganglios mediastínicos sugestivos de malignidad 

según la TC son benignos, y el 20 % de los aparentemente benignos 

finalmente no lo son. Incluso entre pacientes con estadio clínico 1A, el 5-15 % 

mostrarán afectación ganglionar en el examen quirúrgico-patológico. Estas 

limitaciones en el rendimiento diagnóstico obligan a confirmar los hallazgos 

de la TC mediante otras pruebas más fiables. 





TC QUE MUESTRA ADENOMEGALIA MEDIASTÍNICA EN ESPACIO RETRO-CAVO PRE-TRAQUEAL 
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En búsqueda de metástasis a distancia una evaluación clínica cuidadosa 

continúa siendo el mejor método para la predicción de metástasis. Síntomas 

inespecíficos, como pérdida de peso, astenia, dolores osteomusculares u otros 

más específicos, como cambios sutiles del humor o leve pérdida de fuerza en 

un miembro, así como alteraciones bioquímicas o hematológicas no 

explicadas por otro motivo (hipercalcemia, hipoalbuminemia, elevación de 

LDH, anemia, etc.), se asocian con la presencia de metástasis. 

Las pruebas de imagen para diagnóstico estarán dirigidas por la 

localización de los síntomas o signos presentes. Así, el dolor óseo justifica la realización de un centellograma óseo, que tiene una sensibilidad del 87 % y 

una especificidad del 67 % para detectar metástasis óseas. Dada la frecuente 

existencia de lesiones degenerativas o postraumáticas, no es raro encontrar 

imágenes dudosas, en cuyo caso la tomografía por emisión de positrones 

puede ser de utilidad, ya que tiene una elevada exactitud, con sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo y negativo superior al 90 %. 

La tomografía por emisión de positrones es más resolutiva que la TC para 

discernir lesiones hepáticas o suprarrenales, especialmente cuando son 

grandes, en cuyo caso la exactitud se  aproxima al 100 %. En lesiones con 

diámetro <  15 mm  el rendimiento es mucho menor. Además de su mayor 

eficacia diagnóstica en las localizaciones habituales, la tomografía por emisión de positrones puede detectar metástasis u otros tumores primarios en lugares 

insospechados, como el tracto gastrointestinal, la vejiga, los tejidos blandos, etc. Las metástasis hepáticas aisladas no son frecuentes en el carcinoma no 

de células pequeñas de pulmón (CNCP), pero sí en el carcinoma de células 

pequeñas de pulmón (CCP). Las suprarrenales son frecuente lugar de 

metástasis, aunque su diferenciación con adenomas benignos a menudo exige 

la obtención de muestra citohistológica. Por ello, se suelen realizar en una 

misma exploración la TC de tórax y abdomen. 

En cuanto al diagnóstico de metástasis cerebrales, se debe realizar una TC o 

resonancia magnética (RM) de encéfalo ante cualquier síntoma o signo 

neurológico sospechoso, así como en pacientes con estadio III asintomáticos 
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en los que se considere la posibilidad de tratamiento agresivo (cirugía o 

radioterapia torácica). En estadios más tempranos la indicación es más 

discutible, aunque dada la mayor incidencia en las estirpes no escamosas 

(incluso del 20 %), parece aconsejable su realización. 

 Resonancia mgnética nuclear (RMN) 

Se recomienda su uso sólo en algunas circunstancias especiales, como en 

los tumores del sulcus superior o vértice de pulmón por su superioridad sobre 

la TC para evaluar la invasión del plexo braquial, los vasos subclavios o 

cuerpos vertebrales, de modo que la exactitud diagnóstica para evaluar la 

extensión del tumor puede llegar hasta el 94 %, frente al 63 % de la TC. 

La angiorresonancia magnética permite evaluar con gran exactitud la 

posible afectación vascular de los vasos subclavios y/o braquiocefálicos. 





RMN QUE MUESTRA UNA IMAGEN HIPOINTENSA EN LA REGIÓN DEL VÉRTICE DE PULMÓN IZQUIERDO 



 Tomografía de emisión de positrones (PET y PET/TC) 

La PET, modalidad diagnóstica basada en la mayor actividad metabólica de 

las células neoplásicas, aporta información de interés sobre la biología 

tumoral, pero su capacidad de resolución espacial es menor que la de la TC. 
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En cuanto al umbral de normalidad para el denominado valor de captación 

estándar (SUV), cada centro deberá establecer su propio punto de corte. 

El desarrollo de la PET/TC (tomografía de emisión de positrones fusionada 

con tomografía computada), que integra en una única exploración las 

imágenes de ambos procedimientos, mejora la eficacia diagnóstica. 

Para la evaluación del mediastino, dicha eficacia es superior a la de la TC, 

aunque varía según la estirpe: así, para el adenocarcinoma, el valor predictivo positivo de la PET/TC es del 50 %, y el valor predictivo negativo del 77,8  %, mientras que para el carcinoma escamoso dichas cifras son del 23,1 y del 

96,3 %, respectivamente. Sin embargo, la captación elevada de glucosa en 

procesos benignos, como granulomas, infecciones, etc. ocasiona una tasa de 

resultados falsos positivos del 20-25 %, por lo que se aconseja la confirmación de tales hallazgos mediante la obtención de muestra citohistológica antes de 

rechazar la opción quirúrgica en un paciente potencialmente candidato. Por el 

contrario, ante un resultado negativo de la PET en la evaluación mediastínica, se considera aceptable proceder a la intervención sin pruebas invasivas 

previas, con las excepciones siguientes: a) tumores de localización central, 

habitualmente en contacto con el mediastino; b) tumores de baja actividad 

metabólica; c) aparente afectación N1, o d) cuando se han detectado en la TC 

ganglios con cuyo menor diámetro es > 15 mm; en esta última situación, un 

meta-análisis reveló una probabilidad post-test de afectación tumoral del 

21 %. 

Los resultados de la PET/TC, dada su elevada sensibilidad para detectar 

metástasis a distancia, pueden ser relevantes para modificar el plan 

terapéutico, especialmente para evitar toracotomías fútiles. Por otro lado, en pacientes candidatos a radioterapia, la PET/TC permite una mejor delimitación 

de la zona a irradiar. Por ello se recomienda su uso en pacientes con estadio 

clínico 1A-IIIA, provisionalmente subsidiarios de tratamiento radical, si bien su utilidad en el estadio IA es menos evidente. 
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PET-TC QUE MUESTRA UNA LESIÓN HIPERCAPTANTE EN LÓBULO SUPERIOR DEL PULMÓN DERECHO 



 Procedimientos de estadificación invasivos no quirúrgicos 

La biopsia por aspiración con aguja fina guiada por TC es ampliamente 

utilizada en cáncer de pulmón para obtener el diagnóstico histológico que 

confirme enfermedad neoplásica y estirpe. Es un método de diagnóstico 

sencillo, rápido y con mínimas complicaciones en manos expertas; tiene alta 

sensibilidad, especificidad y diagnóstica;  las complicaciones más frecuentes 

son el neumotórax, el dolor torácico y la hemoptisis, estas se presentan solo 

en el 5 % de los casos. 
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La exploración endoscópica, tanto digestiva como respiratoria 

(fibrobroncoscopía), permite obtener muestra citohistológica de los ganglios 

mediastínicos a partir de la punción aspirativa con aguja fina (PAAF). 

La fibrobroncoscopía es un método mini-invasivo que permite la 

exploración endoscópica del árbol bronquial. Puede visualizar lesiones 

endobronquiales o compresiones extrínsecas y tomar muestras ya sea por 

biopsia endobronquial, transbronquial o por cepillado y lavado bronquial, 

presentando mayor rédito diagnóstico en lesiones centrales o con sospecha 

de lesiones mediastinales. 

La punción transbronquial puede realizarse de dos formas: a ciegas (TBNA,   

 transbronchial needle aspiration) o bien ecodirigida en tiempo real (EBUS,   

 endobronchial ultrasonography). Con la punción transbronquial se pueden alcanzar las estaciones mediastínicas altas (2, 3p y 4), la subcarínica (7) y las intrapulmonares hiliares (10) y las lobares (11). 

La PAAF transesofágica (EUS-PAAF) se realiza con control ultrasonográfico 

en  tiempo real y permite alcanzar las estaciones paratraqueal inferior 

izquierda (4L), con frecuencia la subaórtica (5) y todas las mediastínicas bajas (7, 8 y 9). En algunas ocasiones, si la adenopatía se localiza relativamente 

posterior, es posible acceder también a la 4R, la 2R y la 2L. La EBUS y EUS-PAAF 

de lesiones mediastínicas son procedimientos seguros que pueden practicarse 
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en régimen ambulatorio. No se han descrito complicaciones importantes en la 

punción de adenopatías mediastínicas. 

 Punción transbronquial a ciegas (TBNA) 

En una revisión sistemática de 17 estudios se establece que la TBNA posee 

una sensibilidad del 78 %, una especificidad del 100 % y una tasa de falsos 

negativos del 28  %. La eficacia diagnóstica sólo se aproxima a la punción 

orientada por ecografía en la estación subcarinal; en el resto, su rendimiento es inferior (58 % vs. 84 %). 

 Ultrasonografía endoscópica respiratoria (EBUS) 

En un metaanálisis centrado en la estadificación del cáncer de pulmón por 

EBUS se revisaron un total  de 11 estudios, que incluían 1299 pacientes. La 

sensibilidad global fue del 93 % y la especificidad global del 100 %, con una 

prevalencia media de 53,2 %. El análisis por subgrupos destaca que la 

selección de pacientes con ganglios anormales por TC o PET,  así como la 

disponibilidad de diagnóstico citopatológico inmediato, son factores 


independientes que incrementan la sensibilidad global hasta valores de 94 y 

del 97 %, respectivamente. En ausencia de diagnóstico citohistológico 

inmediato, el rendimiento diagnóstico está en función del número de 

punciones aspirativas que se realizan por ganglio. La sensibilidad es del 

69,8 %, del 83,7 % y del 95,3 % para la primera, la segunda y la tercera punción, mientras que el valor predictivo negativo es del 86,5 %, del 92,2 % y del 97,6 %, respectivamente. 

La alta precisión diagnóstica de la EBUS para la estadificación ganglionar 

mediastínica puede mantenerse incluso en ganglios de diámetro < 1 cm. En un estudio de 100 pacientes con ganglios normales por TC (diámetro menor entre 

5 y 10  mm; media, 8,1  mm) se obtuvo una sensibilidad del 92,3 % y una 

especificidad del 100 %, con un valor predictivo negativo del 96,3 %. En todos se realizó control quirúrgico, mediante toracotomía (85  %) o MED (15  %). 

Incluso, en un segundo estudio con 100 pacientes con cáncer de pulmón y PET 

con un mediastino morfometabólicamente normal, la EBUS-PAAF tuvo una 
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sensibilidad del 89  %, una especificidad del 100  % y un valor predictivo 

negativo del 98,9 % en la detección de metástasis ganglionares. 

 Ultrasonografía endoscópica digestiva (EUS) 

En un meta-análisis que agrupa 18 estudios se concluye que la sensibilidad 

global de la técnica es del 83 % y la especificidad global, del 97 %. Cuando la exploración se realiza en pacientes con TC patológico, la sensibilidad aumenta al 90  %, con una especificidad del 97  %. Es posible punzar ganglios en 

pacientes con mediastino normal por TC (diámetro <  1  cm), con una 

sensibilidad entre 50 % y 61 % y una especificidad entre 98 y 100 %. 

 Exploración ultrasonográfica mediastínica global 

La combinación de EUS-PAAF y EBUS-PAAF permite un acceso 

complementario a todas las estaciones ganglionares mediastínicas, excepto el 

grupo 6. La sensibilidad de esta combinación es del 93 %, con un valor 

predictivo negativo del 97 %. 

Aunque no existe un consenso sobre cuál debe ser el estándar de una 

exploración ecoendoscópica, sería recomendable:  

1.  explorar y punzar todos los ganglios sospechosos en la PET-TC, 

descartando de forma secuencial N3, N2 y N1; 

2.  explorar las estaciones ganglionares N3 en todos los casos con intención 

curativa  radical  y  punzar  los  ganglios  ≥  5 mm  de diámetro. Estudios 

recientes indican que deberíamos considerar negativo el resultado de la 

ecoendoscopia cuando no se evidencie malignidad después de  3 

punciones con presencia de linfocitos en el examen citológico 

peroperatorio. Asimismo, si la muestra está contaminada, es necrótica, 

insuficiente o hemática, debería considerarse como indeterminada, y la 

negatividad para células malignas habría de confirmarse mediante 

técnicas quirúrgicas. 
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 Procedimientos de diagnóstico y estadificación invasivos quirúrgicos 

 Mediastinoscopia (MED), mediastinotomía (MEDTM), mediastinoscopía 

 cervical extendida (MEDCE) y videotoracoscopía 

Las dos guías de práctica clínica más recientes sobre estadificación clínica 

del cáncer de pulmón coinciden en recomendar, con un grado de 

recomendación 1B, la confirmación citohistológica de las alteraciones 

radiológicas o metabólicas que sugieran afectación ganglionar mediastínica. 

Ambas  guías, elaboradas antes de publicaciones recientes sobre el 

rendimiento de la EBUS y la EUS, también recomiendan una técnica quirúrgica 

mínimamente invasiva si esta confirmación se ha realizado con una técnica 

endoscópica y el resultado del estudio citohistológico de la muestra ha sido 

negativo para malignidad o no concluyente. 

La técnica quirúrgica más utilizada en estos casos es la mediastinoscopia 

(MED). Permite explorar las estaciones ganglionares paratraqueales derechas e 

izquierdas, superiores e inferiores, y la estación subcarínica. El requerimiento mínimo aceptable para la MED es la biopsia de, al menos, un ganglio de las 

estaciones paratraqueales inferiores, derechas e izquierdas, y de la 

subcarínica. Si el tumor es izquierdo, se precisa ampliar la exploración a las estaciones ganglionares subaórtica y paraaórtica, sobre todo si el tumor es 

hiliar o del lóbulo superior. Tanto la MEDTM paraesternal izquierda como la 

MEDCE dan acceso a estas dos estaciones ganglionares. Realizadas en 

combinación de forma sistemática en pacientes candidatos a la resección 

pulmonar, la MED y la MEDTM paraesternal izquierda o la MEDCE alcanzan los 

siguientes resultados: sensibilidad 86 %; especificidad 100 %; exactitud 

diagnóstica, 94 %; valor predictivo positivo 100 %, y  valor predictivo negativo 90 %. Cuando estas exploraciones son negativas, la posibilidad de encontrar 

ganglios metastatizados en las estaciones ganglionares mediastínicas 

inferiores es muy baja (1,2 % de los casos), por lo que su exploración 

sistemática con toracoscopia o punción transesofágica guiada por 

ultrasonidos, cuando las técnicas de imagen son normales, no estaría 
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indicada. La tasa de complicaciones de estas exploraciones se sitúa alrededor 

del 3 %, y la de mortalidad, sobre el 0,1 %. 

La  adaptación de una cámara de vídeo al mediastinoscopio ha hecho 

evolucionar la técnica de una forma insospechada. Se han descrito dos formas 

de linfadenectomía mediastínica por video-MED que son equivalentes a la 

disección ganglionar mediastínica realizada por toracotomía. Se trata de la 

linfadenectomía mediastínica asistida por vídeo (VAMLA, del inglés  video-

 assisted mediastinoscopic lymphadenectomy) y de la linfadenectomía 

mediastínica transcervical extendida (TEMLA, del inglés  transcervical extended mediastinal lymphadenectomy). 

La toracoscopía, con o sin asistencia de video, permite una exploración 

completa de la cavidad pleural y del mediastino ipsilateral, si no hay 

adherencias pleurales que lo impidan. En condiciones ideales, permite el 

acceso a las estaciones ganglionares paratraqueales inferiores e hiliares, 

subcarinales, paraesofágicas y del ligamento pulmonar inferior en ambos 

lados, así como a las estaciones subaórticas y paraaórticas en el lado 

izquierdo. 

Comparada con la MED, tiene el inconveniente de que es una exploración 

unilateral, por lo que no puede descartar afectación N3, salvo que se exploren ambos hemitórax. 

La videotoracoscopía es principalmente útil en el estudio de los derrames 

pleurales acompañantes, para confirmar o descartar la afectación pleural, y en el diagnóstico de nódulos pulmonares si su localización periférica permite 

biopsiarlos o extirparlos mediante resección pulmonar atípica. Su utilización 

antes de la toracotomía, asociada a pericardioscopia, puede identificar causas de irresecabilidad y evitar toracotomías exploradoras en el 10 % de los 

pacientes. 

Todas estas técnicas también son útiles para la reestadificación, indicada 

en la valoración preoperatoria de segundos tumores primarios, en tumores 

recidivados y, con mayor frecuencia en el momento actual, en la valoración de 
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la respuesta tumoral después de tratamiento de inducción en casos de cáncer 

de pulmón localmente avanzados. 

 Rendimiento diagnóstico de diversas pruebas en la estadificación del cáncer de pulmón 

  



S % 

E % 

VPN 

VPP  EXACTITUD  PREVALENCIA 

% 

% 

% 

% 

 2.a Evaluación inicial del mediastino. Pruebas de imagen 

TC[10, 18] 

47-54 

84-88 

47-96  30-95 

63-83 

28 

PET[10, 18] 

50-89 

77-90 

50-

43-

69-89 

29 

100 

100 

PET/TC[11, 13, 21] 

47-89 

60-100  85-99  37,5-

62-93 

52 

100 

 2.b Evaluación inicial del mediastino. Pruebas invasivas 

TBNA a ciegas[21] 

78 

99 

– 

– 

– 

75 

EBUS FNA lineal[13, 24, 25, 

79-95 

99-100  86-99  100 

97-98 

53,2 

27] 

EUS[29] 

78-87 

96-98 

73-83  97-

– 

61 

99 

Mediastinoscopía[35]  

86 

100 

90 

100 

94 

36 

Mediastinoscopía 

62-83 

100 

89-97  100 

91-98 

– 

cervical extendida 

para el CP 

izquierdo[36, 39] 

VAMLA[41, 42] 

100 

100 

100 

100 

100 

– 

TEMLA[41] 

96 

100 

97 

100 

98 

– 

 2.c Evaluación de metástasis extratorácicas 

TC[12] 

18 

98 

89 

71 

88 

– 

PET[12] 

50-79 

75-100 

89 

75 

89 

– 

PET/TC[12] 

92 

98 

98 

89 

97 

– 
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EUS[31] 

85-93 

100 

– 

– 

97-99 

– 

 2.d Reestadificación a  del mediastino. Rendimiento de diversas pruebas TC[46] 

59 

62 

53 

66 

60 

– 

PET[46] 

71 

69 

64 

75 

70 

– 

PET/TC[46] 

77 

92 

75 

93 

83 

– 

EBUS/FNA[51]  

75-77 

100 

18-22  100 

– 

76-79 

Mediastinoscopía (sin 

81 

100 

– 

– 

91 



mediastinoscopía 

previa)[44] 

Re-mediastinoscopía 

29-71 

100 

52-79  100 

60-88 



(con 

mediastinoscopia 

previa)[45, 48] 

Toracoscopía asistida 

75 

100 

76 

100 

– 



por vídeo[50] 

TEMLA[49] 

95 

100 

97 

100 

98 



TC: tomografía computarizada; PET: tomografía de emisión de positrones; TBNA: punción-aspiración  transbronquial con aguja; EBUS FNA: ultrasonografía endobronquial y aspiración con aguja fina; EUS: ultrasonografía esofágica; VAMLA: linfadenectomía mediastínica asistida por vídeo; TEMLA: linfadenectomía mediastínica transcervical extendida. 

a: Tras terapia de inducción. 



Estadificación 

La determinación del estadío de la enfermedad es de vital importancia para 

poder indicar el mejor tratamiento disponible para cada paciente teniendo 

como objetivo curar, en los casos de ser posible, o de lo contrario controlar o paliar la enfermedad. 

Para la estadificación del cáncer de pulmón se utiliza el sistema TNM 

( tumor-nodes-mestastases), cuya última edición es la 7ª, que  data del año 2009 (IASLC). 

1070 



Cirugía | 4ª edición | Parte V 

Para poder realizar una correcta estadificación se requiere evaluar una 

variedad de parámetros que permitan estudiar: 

 Características, tamaño, localización y relaciones del tumor (T) 

 Presencia o ausencia de adenopatías mediastinales (N) 

 Presencia o ausencia de metástasis (M) 





TNM (7ª EDICIÓN) 

Tx  Tumor primario que no puede ser evaluado, o se demuestra en citología de 

esputo o lavado bronquial con imágenes y endoscopia negativa 

T0  Sin evidencia de tumor primario 

T1  Tumor  ≤  3  cm  en  su  diámetro  mayor,  rodeado  por  tejido  pulmonar  o  pleura visceral, sin invasión al bronquio principal por fibrobroncoscopia 

T1a  Tumor ≤ 2 cm en su diámetro mayor 

T1b  Tumor > 2 cm pero ≤ 3 cm en su diámetro mayor 

T2  Tumor > 3 cm pero ≤ 7 cm en su diámetro mayor o tumor con cualquiera de las siguientes características: afecta al bronquio principal, se encuentra a 2 cm o más de la carina, invade pleura visceral, se asocia a atelectasia o neumonitis obstructiva hasta el hilio 

T2a  Tumor > 3 cm pero ≤ 5 cm en su diámetro mayor 

T2b  Tumor > 5 cm pero ≤ 7 cm en su diámetro mayor 

T3  Tumor > 7  cm o de cualquier tamaño que invade directamente una de las 

siguientes estructuras: pared torácica (incluye los tumores del sulcus superior), diafragma, nervio frénico, pleura mediastínica, pericardio parietal; o tumor que se encuentre a menos de 2 cm de la carina pero sin invadirla; o asociado a 

atelectasia o neumonitis obstructiva de todo el pulmón; o nódulos en el mismo 

lóbulo 

T4  Tumor de cualquier tamaño que invade cualquiera de las siguientes estructuras: mediastino, corazón, grandes vasos, tráquea, nervio recurrente, esófago, cuerpo vertebral, carina; o nódulo en un lóbulo diferente homolateral 
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TNM (7ª EDICIÓN) 

Nx  Ganglios linfáticos regionales no pueden ser evaluados 

N0  Sin ganglios linfáticos regionales comprometidos 

N1  Metástasis ganglionares peribronquiales y/o hiliares homolaterales 

N2  Metástasis ganglionares mediastínicas homolaterales y/o subcarinales 

N3  Metástasis ganglionares mediastínicas y/o hiliares contralaterales, escalénicas ipsilaterales y contralaterales o supraclaviculares 



TNM (7ª EDICIÓN) 

Mx  Las metástasis a distancia no pueden ser evaluadas 

M0  Ausencia de metástasis a distancia 

M1  Existencia de metástasis a distancia 

M1 Existencia de nódulo en un lóbulo del pulmón contralateral; tumor con nódulos a  pleurales; derrame pleural o pericárdico maligno 

M1 Metástasis a distancia (extratorácica) 

b 











 Tomografía computada con contraste ev. de tórax y abdomen 

Tiene alta sensibilidad y especificidad para la evaluación del tumor, su 

localización, relaciones con el hilio con la pared, tamaño, derrame pleural. 
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Puede identificar adenomegalias a nivel mediastinal. Los cortes abdominales 

pueden evaluar la presencia de metástasis hepáticas o suprarrenales. 

 PET TC 

Este estudio combina las imágenes tomográficas de alta resolución con la 

captación anormal de FDG (fluorodesoxiglucosa) del PET en los tejidos 

neoplásicos. Ha adquirido gran importancia para la evaluación mediastinal de 

diseminación ganglionar (N).  Puede visualizar además metástasis hepáticas, 

suprarrenales y óseas. 

 Resonancia nuclear magnética 

Su mayor utilidad es dada en la identificación de metástasis cerebrales y 

para la evaluación del compromiso óseo y vascular en los tumores de vértice 

de pulmón (superior sulcus tumor). 

 Centel ograma óseo 

Útil para la exploración de ósea en busca de secundarismo. 

Así como para lograr el diagnóstico histológico de la estirpe tumoral es 

imprescindible obtener una biopsia, ya sea por punción transtorácica o por 

fibrobroncoscopía, para confirmar el compromiso ganglionar mediastinal o a 

distancia se requiere,  en algunas ocasiones, una biopsia que certifique el 

compromiso de dichas estructuras (ver apartado de diagnóstico). 

Estas biopsias pueden obtenerse por: (ver apartado de diagnóstico) 

 Mediastinoscopía  

 Mediastinotomía 

 EBUS (Ecografía endobronquial) 

 Biopsia hepática, suprarrenal o cerebral guiada por imágenes 

De esta forma podremos ubicar a los pacientes en cuatro estadíos 

diferentes que presentan distinto compromiso por la enfermedad, distinto 

enfoque terapéutico, distinto pronóstico y sobrevida. 
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Tratamiento 

Para el cáncer de pulmón encontramos distintas modalidades terapéuticas: 

 Cirugía 

 Quimioterapia  

 Radioterapia 

La quimioterapia y la radioterapia pueden usarse como terapia de 

inducción (neoadyuvancia) para intentar luego cirugía, como terapia definitiva o como terapia adyuvante postoperatoria dependiendo del estadío tumoral 

del paciente. 
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 Estadios I y II 

En los estadíos iniciales de la enfermedad el tratamiento de elección es la 

 cirugía  y  sólo para pacientes con contraindicación quirúrgica se indica radioterapia. 

 El   gold standard   en el tratamiento quirúrgico es la lobectomía pulmonar asociada a un muestreo o vaciamiento ganglionar mediastinal homolateral. 

La lobectomía consiste en extirpar  en forma completa el lóbulo afectado. 

Puede realizarse por toracotomía o por videotoracoscopía. 







En algunas ocasiones,  si el compromiso parenquimatoso lo requiere y el 

paciente presenta una capacidad cardioventilatoria adecuada,  pueden 

realizarse resecciones mayores (bilobectomía o neumonectomía). 

En otras ocasiones, cuando las comorbilidades del paciente o la capacidad 

ventilatoria no permitan realizar una lobectomía, pueden realizarse 

resecciones menores como la segmentectomía típica. 

Otras indicaciones para realizar segmentectomía en lugar de lobectomía 

pueden ser: 

 Pacientes con tumores periféricos menores de 2 cm 

 Baja agresividad biológica 

 Capacidad ventilatoria inadecuada 
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 Comorbilidades que impidan realizar una lobectomía 

 Evaluación prequirúrgica 

Todo paciente candidato a tratamiento quirúrgico debe realizar los estudios 

necesarios para poder determinar la magnitud de la resección a realizar. 

Dentro de la variedad de estudios disponibles encontramos: 

 Espirometría (determinación del VEF1) 

 Test de difusión de CO (monóxido de carbono) 

 Cálculo de función ventilatoria postoperatoria 

 Test de caminata 

 Centellograma de ventilación perfusión 

 Evaluación de Performance Status/Índice Karnofsky/ECOG 

De esta forma se podrá evaluar si el paciente puede ser sometido a una 

lobectomía standard, a resecciones menores (segmentectomía) o resecciones 

mayores (bilobectomía o neumonectomía). 

 Estadio IIIA 

El estadio IIIA es el más heterogéneo de los estadios y el más complejo 

para decidir la mejor conducta. 

Dentro de las distintas opciones terapéuticas se encuentran: 

 Cirugía con adyuvancia postoperatoria 

 Terapia de inducción (neoadyuvancia) seguida por cirugía 

 Tratamiento oncológico sin cirugía 

Estas opciones deberán manejarse en equipos multidisciplinarios que 

puedan evaluar a cada paciente en particular para ofrecerles el mejor 

tratamiento disponible. 

En términos generales aquellos pacientes con estadío IIIA con N2+ 

prequirúrgico se benefician con neoadyuvancia seguido de cirugía (lobectomía 

con vaciamiento mediastinal) en caso de buena respuesta al tratamiento 

oncológico. 
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Aquellos pacientes con tumores resecables desde el punto de vista 

quirúrgico con N2-  pueden ser candidatos a cirugía seguida de adyuvancia 

postoperatoria. 

Dentro del estadio IIIa encontramos los tumores del sulcus superior (tumor 

del vértice pulmonar o de Pancoast) que se presentan en menos del 5 % de 

los pacientes y que pueden invadir plexo braquial, ganglio estrellado, vasos 

subclavios y vértebras, requiriendo para su tratamiento  radioterapia sola o 

seguida de cirugía en caso de buena respuesta. 

 Estadio IIIB y IV 

Los pacientes en estadíos II B y IV tienen indicación de tratamiento 

oncológico (quimioterapia/radioterapia) y no son candidatos a tratamiento 

quirúrgico con intención curativa. 



Seguimiento 

Todos los pacientes diagnosticados y tratados por cáncer de pulmón 

requieren seguimiento tanto clínico como imagenológico (tomografía 

computada) y endoscópico (fibrobroncoscopia). 



Pronóstico y sobrevida 

El cáncer de pulmón es la primera causa de muerte por cáncer tanto en 

hombres como mujeres con una sobrevida al año y al quinto año de 44 % y 

17 %. 

La sobrevida estimada a 5 años por estadío es: 

Estadio Ia 50 % 

Estadio Ib 43 % 

Estadio IIa 36 % 

Estadio IIb 25 % 
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Estadio IIIa 19 % 

Estadio IIIb 7 % 

Estadio IV 2 % 

Solo el 16 % de estos tumores se diagnostican en estadios localizados 

(estadios I y II) con una sobrevida a 5 años del 55 %. 



Conclusiones 

 El cáncer de pulmón es la causa más frecuente de muerte por cáncer en 

ambos sexos en el mundo. 

 Es el segundo tumor en frecuencia en el hombre (luego del de próstata) y 

el segundo en frecuencia en la mujer (luego del cáncer de mama). 

 Tiene una asociación directa con el hábito tabáquico y con otro tipo de 

carcinogénicos ambientales y laborales. 

 Por  sus características biológicas, de crecimiento y localización suelen 

presentar síntomas tardíos que no permiten diagnósticos tempranos. 

 Los diagnósticos tardíos asociados a la agresividad biológica y a la falta 

de métodos de sreening hacen que la sobrevida a largo plazo sea pobre. 

 Es importante lograr un rápido diagnóstico histológico y una correcta 

estadificación según el TNM. 

 El 85 % de estos tumores corresponden a carcinomas no células 

pequeñas (CNCP). 

 La mayor parte de estos tumores corresponden a adenocarcinoma, 

carcinoma epidermoide y carcinoma de células grandes. 

 El  gold standard en tratamiento curativo es la lobectomía asociada a un muestreo o vaciamiento ganglionar mediastínico ya sea por toracotomía 

o videotoracoscopia. 

 Los estadios I y II tienen indicación quirúrgica curativa y pueden requerir 

adyuvancia postoperatoria (quimiorradioterapia). 
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 Los estadios IIIA son los más complejos y requieren manejo 

multidisciplinario pudiendo ser tratados con terapia de inducción y 

cirugía, cirugía y adyuvancia o sólo tratamiento quimiorradioterápico. 

 Los estadios IIIB y IV requieren tratamiento de quimioterapia y/o 

radioterapia, pero no tienen indicación quirúrgica. 

 El futuro del tratamiento estaría orientado a las terapias moleculares 

dirigidas a ciertas estirpes con mutaciones específicas que podrían 

mejorar los resultados a largo plazo. 
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Rol de la cirugía  torácica 

videoasistida (CTVA) 

Nódulo  pulmonar solitario (NPS) y Nódulo 

pulmonar solitario indeterminado (NPSI) 
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Introducción 

Desde hace algo más de veinte  años que este tema del NPSI me tiene 

preocupado,  y  no porque no sepa qué  hacer desde el punto de vista 

táctico/terapéutico, sino porque me resulta muy difícil transmitir los múltiples cambios que a mi juicio fueron modificando lo que hace más de sesenta años 

se llamó  nódulo pulmonar y que se arraigó en el vocabulario médico y nadie se encargó de modificar. 

 El tema «Nódulo pulmonar»  puede estimarse de inicio como complejo y 

 controvertido, tanto en su etapa diagnóstica como terapéutica,  hasta tanto tomemos la decisión de aceptar definirlo con propiedad.  El  arraigo de la definición histórica hizo difícil que entendiéramos que el advenimiento de la 

CTVA nos cambió la idea de a qué se debe considerar NPSI. 

Si a lo anterior le sumamos  la estadificación del cáncer mediante la 

clasificación TNM y sus modificaciones, los cambios en los avances 

tecnológicos  de imágenes (que veremos en procedimientos diagnósticos 

complementarios) y nos planteamos controversias, quizá podamos comenzar a 

entender qué significa hoy el término NPSI. 

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

Un breve comentario de los hitos mencionados. 



Definición histórica 

El   nódulo pulmonar,  llamado así en 1948 por EFFLER  y denominado en el mismo año como  lesión en moneda  por  OBRIEN, fue definido por ellos como una imagen de hasta 6 cm  de diámetro rodeada de pulmón sano, sin 

linfadenopatías, no cavitada, redondeada y de límites precisos. 

DAVIS, en 1956, y luego diversos autores, tratando de imponerle un rótulo de 

benignidad o malignidad, impusieron algunas características: presencia o 

ausencia de calcificaciones y/o cavitación, forma ovoide o lobulados. 

Estableciendo algunas controversias llegaremos a la definición actual. 



Controversias 

 Nódulo o nódulos: ¿singular o plural? Este es el primero y más 

importante de los datos a definir. ¿Incluimos los únicos o múltiples? Si 

son múltiples, ¿de qué características? 

 T1 N0 M0: en cáncer esto significa de menos de 3 cm. ¿Debemos incluirlo? 

 Si tenemos un nódulo de menos de 3 cm con diagnóstico de cáncer no 

ingresa en la definición que daremos de nódulo. 

 T2 N0 M0: También en cáncer esta variedad puede ser mayor o menor de 

3 cm; el menor de 3 cm, ¿lo incluimos? 

 Patología benigna o maligna: con certificación diagnóstica. ¿Excluimos 

ambos? 

 La patología intersticial difusa, aunque tenga una zona de conglomerado 

nodular dominante, no entra en la categoría de nódulo, sino bajo la 

denominación de patología intersticial en donde la CTVA tiene 

indicaciones precisas e identidad propia. 
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 Metástasis única/múltiple: ingresa en la controversia de singular o plural, 

diagnóstico certificado o no. Sean únicas o múltiples, si tienen 

diagnóstico por lo tanto no son indeterminados. 

Estos pocos ejemplos,  que pueden parecer controvertidos, a los que 

podemos sumar muchos otros, nos enseñan que si definimos con propiedad y 

exactitud el tema que nos ocupa desaparecen casi todos. 

No pretendemos desterrar definitivamente el termino NPS sino ponerlo en 

su justo lugar.  Existen cientos de ejemplos de terminología médica tan 

arraigada en el lenguaje médico hablado y escrito que se hace difícil 

cambiarlo. 

El tema es que el nódulo es una imagen y se sigue haciendo referencia al 

termino   nódulo  y si después es un cáncer, ¿qué hacemos? ¿cómo lo 

llamamos? Por eso es nuestra propuesta. 

Seguir con el arrastre de llamar a toda imagen NPS se hace confuso. 

Un solo ejemplo demuestra lo dicho. Si en una radiografía hay una imagen 

anormal y los estudios no invasivos lo rotulan como  cáncer esa imagen que de inicio se llamó NPS ahora tiene nombre y apellido, es un cáncer y si es menor 

de 3 cm es un T1 N0 M0 y por ende no es un NPS, es cáncer. 

El advenimiento de la CTVA,  cuando se utiliza como procedimiento 

diagnóstico y eventualmente terapéutico en un nódulo pulmonar, hace que lo 

denominemos   nódulo pulmonar solitario indeterminado;  reiteramos:  cuando utilizamos la CTVA como abordaje entre los recursos diagnósticos de un 

nódulo. 

Con esta mínima introducción dejamos claramente expuesto que si una 

patología determinada, que por su tamaño pueda ser considerada un  nódulo 

 pulmonar solitario, en tanto y en cuanto tenga diagnóstico se excluye de llamarlo NPSI, como es el caso del cáncer, las metástasis u otras patologías a las que se llegó a un diagnóstico sin incluir entre los métodos a la CTVA. 
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Definición actual con el advenimiento de la CTVA 

 La definición clásica de nódulo pulmonar cambia con el nacimiento de la 

 CTVA  y se adapta a esta modalidad diagnóstico-terapéutica solo para 

protocolizar que nódulo, es ideal para ser operado por CTVA. 

Definimos al  nódulo pulmonar solitario indeterminado   (NPSI),  para  que ingrese a protocolo de CTVA, a  toda opacidad menor de 3 cm, sin diagnóstico luego de estudios convencionales y de localización preferencial en el tercio externo del parénquima, sin extensión endobronquial. Por lo tanto el NPSI es un diagnóstico de imagen. Un dato de menor trascendencia, pero igualmente 

útil, es que el nódulo se encuentre rodeado de parénquima normal, sin 

linfadenopatía, atelectasia, neumonitis periférica, ni calcificación y que puede o no ser cavitada (ver en anexo casos demostrativos). 

Queda claro que, por definición, el NPSI no tiene diagnóstico, por lo tanto 

no tiene etiología. Hay quienes hablan de masas cuando rebasan los 3 cm y 

las consideran con una fuerte presunción de malignidad.  Mostramos 

sintéticamente la definición en el cuadro siguiente. 

 Cirugía torácica videoasistida en nódulo pulmonar solitario indeterminado 

Definición actual que adecua a considerarla diagnóstica/terapéutica por CTVA 

 Opacidad menor de 3 cm 

 Sin diagnóstico por estudios convencionales 

 Rodeado de parénquima normal 

 Ausencia de extensión endobronquial 

 Localización: ⅓ externo del parénquima 

 Sin linfadenopatías 

 Sin atelectasia ni neumonitis periférica 

 Sin calcificaciones 

 Cavitada o no 
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Epidemiología 

Indagar este aspecto en el interrogatorio es fundamental buscando, entre 

otras, grupo etario, antecedentes laborales, hábitos, historia de fumador, 

ambientales, exposición a cancerígenos, residencia o viajes a medios rurales o grandes urbes, áreas endémicas de micosis, tuberculosis, hidatidosis, historia de enfermedad maligna previa y enfermedad pulmonar previa. 

Los NPSI se encuentran en 1 a 2 de cada 1.000 radiografías del tórax sin 

tener en cuenta grupos etarios. 



Manifestaciones clínicas 

Sucede en general que el NPSI no tiene síntomas ni signos, no tiene clínica 

propia y se descubre por exámenes radiográficos practicados de rutina o por 

alguna causa clínica no relacionada, una radiografía de rutina por catastro, 

por un pre-operatorio por control, etc. (ver en anexo casos ilustrativos). 

Recién entonces toma valor la clínica con una historia clínica y un examen 

físico completos, sin esperar que este último aporte datos significativos, con un interrogatorio dirigido y sobre todo dirigido a la epidemiología, indagando los factores ya comentados. 

En pacientes menores de 35 años  con un NPSI, calcificado y sin otros 

factores de riesgo (historia de fumador o enfermedad maligna previa), la 

probabilidad de malignidad es baja (menos de 5 %). La probabilidad de 

malignidad aumenta con la edad: en hombres mayores de 50 años, los 

nódulos no calcificados resultan ser malignos en un alto porcentaje. 

La clínica intenta una primera y gran orientación para decidir su táctica y 

para eso podemos hacernos unas primeras y simples preguntas divisorias: 

 ¿Es un nódulo benigno o maligno? 

 ¿Debe ser observado o investigado? 

 ¿Debe ser resecado quirúrgicamente? 
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Un estudio radiológico simple de dos años antes con imagen similar habla 

con cierta seguridad de benignidad. 

La TAC de tórax tiene muchas ventajas sobre la radiografía simple de tórax. 

Estas ventajas incluyen mejor resolución de los nódulos y la detección de 

lesiones pequeñas como de 3 o 4 mm no visibles en radiografías simples. Las 

imágenes tomográficas también nos permiten una mejor caracterización de 

los rasgos morfológicos de diversas lesiones. 



Exámenes y estudios diagnósticos complementarios  

En diagnóstico debemos dividir los procedimientos en no invasivos, 

habitualmente referidos a imágenes,  y los procedimientos invasivos tanto 

mini-invasivos  como más agresivos, pero antes  dejar en claro que el único 

diagnóstico que certifica la etiología 100 %, es la biopsia o biopsia-extirpación del nódulo con el estudio histopatológico. 

 Procedimientos no invasivos 

La  radiografía simple requiere una extensa evaluación para establecer un diagnóstico correcto. Evaluar las características morfológicas (tamaño, 

márgenes, contorno y características internas, calcificación, la presencia de 

broncograma aéreo en el interior del NPS, la cavitación con paredes delgadas 

y regulares podría guardar relación con un absceso de pulmón o una lesión 

benigna, mientras que las cavitaciones de paredes gruesas pueden insinuar 

una lesión maligna). 

El tiempo de duplicación (TD) del nódulo es un dato en la diferenciación de 

lesiones benignas y malignas. 

Las lesiones benignas presentarían una velocidad de crecimiento muy 

rápida (TD menor de 7 días) o muy lenta (TD mayor de 465 días). Tiempos de 

duplicación intermedios serían indicativos de malignidad. 

Mencionamos que los nódulos que permanecen invariables por un período 

de 2 años o más generalmente son benignos, pero a pesar de estos criterios 

podría indicarse un seguimiento. 
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 TAC 

Todo lo descripto en características morfológicas en las radiografías 

simples se aplican a la TAC con una visión más anatómica y detecta nódulos 

más pequeños, a punto tal que se comienza a hablar de nodulillos, imágenes 

milimétricas que no tendrían importancia patológica. 

La TAC agrega a lo morfológico cuantificar el realce con contraste. Nódulos 

con un realce o atenuación menor de 15 unidades Hounsfield (UH), después de 

administrado el medio de contraste es fuertemente indicativo de benignidad, 

mientras que valores mayores indican una alta probabilidad de malignidad. La 

demostración de densidad grasa dentro de un nódulo pulmonar solitario es 

indicativo de procesos benignos y es virtualmente diagnóstico de hamartoma. 

Estos estudios tienen limitaciones en la evaluación de nódulos menores de 

8 mm, lesiones cavitadas o nódulos con necrosis en su interior. Además, se 

habla de que son operador-dependiente y con variaciones según la 

aparatología. 

La calcificación difusa, central, laminar, condroide ( popcorn) es indicativa de benignidad; mientras que la calcificación excéntrica  es indeterminada y 

puede encontrarse tanto en procesos benignos como malignos, pero es más 

característica de esta última entidad. En algunas ocasiones,  las neoplasias 

pulmonares malignas se implantan sobre una lesión preexistente con 

contenido cálcico, y  éste puede quedar incorporado y suele ocupar una 

localización excéntrica en el tumor. 

La visualización de la vascularización del nódulo mediante la TAC helicoidal 

con contraste es útil para diferenciar los NPS malignos de los benignos. Los 

malignos tienden a captar con mucha rapidez el contraste y a su vez también 

lo eliminan de forma rápida. La TAC multidetector da información aún más 

precisa de la hemodinamia del nódulo y tanto la captación de contraste como 

su eliminación es mucho más rápida que con la TAC helicoidal. 
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 PET 

Es una técnica de imagen que utiliza sustratos metabólicos como 

aminoácidos o glucosa marcados con radioisótopos. El radioisótopo más 

frecuentemente utilizado es el análogo de la d-glucosa, fluorodeoxyglucose 

(FDG). El incremento del metabolismo de la glucosa en los tumores da como 

resultado un incremento en la recaptura y acumulación del FDG, permitiendo 

la diferenciación entre un nódulo maligno de uno benigno. Hoy día es la PET-

CT. 

 Resonancia magnética 

Puede ser de utilidad en nódulos centrales para determinar contacto o 

invasión de elementos vasculares o nerviosos pero al momento actual no 

agrega más información que los otros procedimientos de imágenes. 

Las reconstrucciones tridimensionales con sustracción de tejidos o 

estructuras nos maravillan con sus imágenes anatómicas tipo anatomía de 

Testut y avizoran panoramas imposibles de predecir porque nos llegan 

informes con hasta presunciones de la etiología de los nódulos. 

 Procedimientos invasivos 

 Punción aspiración con aguja fina (PAAF) 

Método diagnóstico certero de benignidad en menos del 10 %. Arroja un 

10 % de falsos benignos que luego resultan malignos. Si se obtiene un 

resultado positivo para cáncer, no siempre indica estirpe histológica. Esta 

insuficiente evidencia de benignidad o  de  malignidad hace que la biopsia-

aspiración  tenga  un papel discutible. La realizamos en casos particulares y 

seleccionados; sin embargo, es un procedimiento que tiene más adeptos que 

detractores, sobre todo estimulada por los laboratorios de imágenes. Da más 

rédito y menos complicaciones en nódulos cercanos a los 3 cm y periféricos. 

Una  definición que clasifica a los nódulos y es de alguna utilidad para 

decidir tipo de procedimiento quirúrgico invasivo expresa:  

1087 



Cirugía | 4ª edición | Parte V 

Se define al  nódulo «periférico», como aquel que está ubicado en el tercio externo del parénquima y esta definición de «localización» no pareciera ser 

del todo apropiada. 

Clasificarlo como  nódulo profundo o «central» pareciera más apropiado el decir que se considera «central» a todo nódulo cercano o junto a la unidad 

broncovascular subsegmentaria o segmentaria y/o al nódulo que se ubica a 

más de uno o dos cm de la pleura visceral. 

Por contraposición,  el que no cumple estos requisitos es considerado 

periférico y seria de utilidad para decidir qué procedimiento utilizar. 

(Ver en anexo casos ilustrativos) 

 Cirugía convencional 

Otorga, por las complicaciones propias de la incisión, y por la perturbación 

de la dinámica respiratoria, una morbilidad de 5 a 14 %. Es obvio que permite 

la biopsia y según el informe por congelación realizar la cirugía que 

corresponda según la patología. 

 Videotoracoscopía (VT) o cirugía torácica video asistida (CTVA) 

(Ver en anexo casos ilustrativos) 

El advenimiento de la VT, procedimiento mini-invasivo con una morbilidad 

por debajo del 3 %, es el  gold standard, método de elección para el NPSI de menos de 3 cm y periférico.  Si el nódulo resulta benigno, la extirpación 

segmentaria lo cura y/o colabora con el tratamiento médico que esté indicado 

según la patología. 

Lo anteriormente expuesto es la pauta para que los nódulos definidos 

como aptos para la CTVA, sean operados por este procedimiento, considerado 

como el de elección. 

La resección segmentaria que se realiza por CTVA sin diagnóstico previo 

determina el camino a seguir cuando el patólogo informa por congelación el 

diagnóstico. 

Si fuera un carcinoma primitivo, entra en el protocolo para cáncer en el 

cual la CTVA tiene un rol aceptado en pacientes funcionalmente límites. En 
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otras situaciones,  las conductas están divididas. Hay grupos, cada vez en 

mayor número, que realizan la cirugía oncológica por videotoracoscopia en T1 

N0 M0; otros deciden convertir y realizar la cirugía por la vía convencional de la toracotomía. Compartimos este último criterio. 

Si el o los nódulos resultan ser metastásicos, la CTVA fue diagnóstica y/o 

terapéutica dependiendo de la cantidad, uni o bilateralidad, tamaño, tiempo 

libre de enfermedad desde la operación del primario, tiempo de duplicación 

tumoral, histología y todos los datos que clásicamente valoramos. 

Para otros nódulos más pequeños y profundos,  si bien no es lo ideal, 

pueden ser operados por el mismo procedimiento, para lo que  se idearon 

métodos de identificación, que se realizan antes de  la intervención, para 

asegurar su ubicación intraoperatoria. 

Hemos aplicado estos métodos  para realizar la experiencia en casos 

sencillos. Planeamos las cirugías previamente, proyectando en la pared la 

ubicación del nódulo. Se presentaron algunos casos en los que la ubicación 

del nódulo era un tanto difícil, lo que prolongó el tiempo operatorio; pero 

siempre se pudo realizar la cirugía planeada. 

De los métodos de identificación utilizados en el preoperatorio, el más 

común fue con la aguja con cola de chancho. Consiste en la ubicación del 

nódulo por tomografía axial computada, introducción transparietal de la aguja 

descripta, retiro del mandril, dejándola anclada por su extremo distal al 

nódulo. Agregando mínima cantidad de azul de metileno, con jeringa 

milimetrada para insulina, se tiñe la superficie pleural en la proximidad del 

nódulo. Esto sirve como una referencia más en la CTVA,  procedimiento no 

difundido y que fue utilizado por unos pocos (ver en anexo casos ilustrativos). 

Durante la realización de la CTVA  ha sido exitoso nuestro proceder sin 

métodos de localización previos  valiéndonos,  para ello, de una prolija 

inspección o semiología pulmonar, que junto a maniobras de colapso y 

decolapso, nos permitió identificar los nódulos. 
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Los nódulos que tienen exteriorización en la pleura visceral son de 

localización sencilla. En los más profundos, la palpación del parénquima con 

una varilla palpadora detecta el resalto en el que se encuentra el nódulo. 

Si de esta manera no es localizado, se realiza lo que denominamos la 

maniobra digital. Se retira un trócar, y por el orificio que éste deja, se 

introduce el dedo índice con lo que se logra una  palpación directa. Esta 

maniobra puede hacerse doble, es decir retirando dos trócares y realizando el 

mismo procedimiento bimanual/bidigital (ver en anexo casos ilustrativos). 

Existe un «prolongador digital», ideado por YOHIHITO TAKENO, que consiste en 

un dedal para el dedo índice al que le sigue una varilla palpadora y que lo 

presenta Takeno para la palpación pulmonar. 

Localizado el nódulo por alguna de las maniobras comentadas, existen 

varias opciones tácticas para poder anclarlo y realizar la resección. Podemos 

sujetarlo con un punto, colocarle un  endoloop que lo tome desde la base o tomarlo con una pinza tipo Duval, logrando que el nódulo quede prehensado 

entre las dos ramas (ver en anexo casos ilustrativos). 

Si es periférico los elementos grapadores endoscópicos de corte y sutura 

son los ideales para realizar la resección. 

Si por algún motivo realizamos una minitoracotomía utilitaria podemos 

utilizar grapadoras mecánicas convencionales. 

No somos proclives a utilizar los lazos preanudados, aunque en casos de 

nódulos pequeños y exteriorizados en pleura visceral, pueda ser útil y de 

menor costo. Los clips  generalmente no se utilizan, salvo que se encuentre 

algún pedículo fino. 

No tenemos experiencia en  Cavitron Ultrasonic Surgical Aspirator  (CUSA), Argoon Beam Coagulator (ABC) y tampoco con láser. 

El CUSA fue poco difundido, incluso en la cirugía convencional. Respecto al 

ABC realiza adecuada aero y hemostasia; sin embargo, autores que utilizaron 

el láser y el ABC, se inclinan por el primero. Hemos observado cirugías con uso de láser y consideramos,  por lo visto y leído, que es el elemento útil que 
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permite,  con cierta seguridad, resecciones parenquimatosas que por su 

ubicación hacen difícil el uso de endosuturas endoscópicas. En realidad,  se 

complementan los distintos elementos e instrumentos mencionados,  sobre 

todo en nódulos de ubicación no ideal para elementos grapadores de corte u 

sutura. 

El Harmonic Scalpell y otros elementos de corte y coagulación más 

actuales, podrían reemplazar o competir con el láser. 

La   broncofibroscopía  con lavado, cepillado y biopsia tiene un bajo 

rendimiento en el NPSI y más aun en el periférico. La mencionamos porque, 

antes de llevarlo a cirugía, es un método de rutina, para establecer el estado de la mucosa del árbol bronquial. 

 Diagnóstico diferencial 

Deslindar un proceso maligno de uno benigno es de capital importancia, 

por lo que cabe la pregunta que nos hicimos en clínica: el nódulo es o no un 

cáncer. Sin embargo, dentro de los malignos debemos diferenciar primarios de 

metástasis y dentro de los diagnósticos de benignidad es importante 

determinar a qué patología corresponde ya que de las variedades posibles 

existen opciones terapéuticas diferentes (ver en próxima página TABLA 1). 
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CAUSAS DE NÓDULO PULMONAR SOLITARIO INDETERMINADO 

Patologías benignas 

Patologías malignas 

 Alteraciones congénitas 

 Tumores primarios 

Quistes broncógenos 

Carcinomas broncogénicos 

Secuestro pulmonar 

Linfoma 

Malformaciones arteriovenosas 

Sarcomas 

Tumor carcinoide 

 Patologías infecciosas 

 Tumores secundarios 

Neumonía 

Tracto gastrointestinal 

Neumonitis 

Mama 

Absceso 

Riñón 

Tuberculosis 

Ovario 

Granulomas 

Cabeza y cuello 

Hidatidosis 

Tiroides 

Brucelosis 

Melanoma 

Nocardiosis 

Sarcomas 

Fiebre Q 

Émbolos sépticos 

 Patologias por depósito 

Amiloidosis 

Sarcoidosis 

 Tumores benignos 

Lipomas 

Fibromas 

Hamartomas 

Adenomas 

Hemangiopericitoma 

 Patologías autoinmunes 

Granulomatosis de Wegener 

Nódulo reumatoideo 

TABLA 1. CAUSAS DE NODULO PULMONAR SOLITARIO INDETERMINADO. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
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Tratamiento y seguimiento 

Repetimos conceptos vertidos sobre los procedimientos quirúrgicos ya que 

son diagnósticos y en ocasiones terapéuticos. Los exponemos en forma 

sintética. 

En pacientes con NPSI,  si no se define el diagnóstico con los estudios 

previos para decidir conducta, lo llevamos a cirugía. 

Si el nódulo es periférico,  y más aún si tiene exteriorización en pleura 

visceral, practicamos CTVA y de acuerdo con el diagnóstico de la biopsia por 

congelación se define la conducta. Si el nódulo resulta benigno, la extirpación segmentaria por VT lo cura y/o colabora con el tratamiento médico que esté 

indicado según la patología. 

Si corresponde a una metástasis única,  la extirpación segmentaria es 

correcta. 

Si fuera un carcinoma primitivo, entra en el protocolo para cáncer. 

Proponemos la ampliación a toracotomía, o sea la conversión de la CTVA 

salvo en funcionales limites, pero existen grupos torácicos con protocolos por CTVA para cáncer en estadio I (T1 N0 M0). 

Las resecciones segmentarias por CTVA se realizan con grapadoras 

endoscópicas de corte y sutura. 

Si el nódulo no es periférico o no lo podemos abordar por CTVA hacemos 

toracotomía limitada para su extirpación y también dependiendo del 

resultado de la biopsia por congelación definimos la conducta. 



Algoritmo 

Surge de todo lo expuesto una pregunta clave que nos hicimos en 

diagnóstico: el nódulo  ¿es o no un cáncer? 

Insistimos en llegar por medios diagnósticos incruentos (imágenes) antes 

de ir a procedimientos quirúrgicos. Ir a imágenes de mayor definición (TAC 

helicoidal- multislice). Llegamos a la necesidad de cirugía: convencional o 1093 
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CTVA. En este último caso se debe  ser conciente y meditar si la CTVA está 

indicada. Para ello debemos pensar si existe un procedimiento convencional 

menor, o un procedimiento más fácil y seguro. Además,  plantearnos si 

mantiene la eficacia terapéutica y no compromete el resultado alejado y 

según necesidad saber convertir a convencional. Como en toda CTVA, 

reflexionar que no por el avance tecnológico y lo mini-invasivo, olvidemos lo 

clásico. 

 

Síntesis  

El NPSI es en un alto porcentaje clínicamente asintomático. 

El NPSI es una patología diagnosticada en estudios complementarios por 

imágenes (hallazgo) y por lo tanto es un diagnóstico de imagen. 

Es importante inducir en interrogatorio de la historia clínica datos 

epidemiológicos: edad, hábitos, zonas endémicas de ciertas patologías, etc. 

La primera diferenciación a realizar es si se trata de una patología benigna 

o maligna. 

Definir qué  estudios incruentos (TAC convencional, TAC helicoidal, PET) 

realizar para ir definiendo la terapéutica. 

Evaluar estudios más invasivos como PAAF, etc. 

Decidir realizar diagnóstico o terapéutica por cirugía convencional o por 

CTVA. 



Conclusiones 

La CTVA es el procedimiento de elección frente al nódulo ya definido, por el 

diagnóstico certero y la mínima agresión del procedimiento con el 

consiguiente beneficio de una rápida recuperación. Creemos que el extremar 

las medidas diagnósticas preoperatorias y que en nuestro grupo los pacientes 

con cáncer tienen neoplasias avanzadas, hicieron que no hallemos durante la 
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CTVA cánceres primarios. Esto marca la diferencia con otros autores con alto 

índice de conversión (30-35 %) para los grupos que no utilizan protocolos por 

CTVA para cáncer en estadio precoz. 

Surge de todo lo expuesto una pregunta clave: el nódulo ¿es o no un 

cáncer?  Insistimos en llegar por medios diagnósticos antes de ir a 

procedimientos quirúrgicos. Se debe ser consciente y meditar si la CTVA está 

indicada. Para ello debemos pensar si existe un procedimiento convencional 

mejor, o un procedimiento más fácil y seguro, si se dejan márgenes libres de 

enfermedad y si  la extensión de la resección es suficiente. Además, 

plantearnos si mantiene la eficacia terapéutica y no compromete el resultado 

alejado y, como en toda CTVA, reflexionar que no por novedoso, olvidemos lo 

convencional. 



¿Cumplimos los objetivos al escribir este tema? 

 Definir un nódulo pulmonar solitario indeterminado. Rol de la CTVA. 

 Diferenciarlo del nódulo pulmonar solitario. 

 Identificar las principales características del NPSI. 

 Valorar e interpretar exámenes diagnósticos. 

 Determinar la conducta a seguir. 

 Lugar que ocupa la CTVA. 
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Cuadro de algoritmo y Anexo de casos ilustrativos 



Nódulo Pulmonar Solitario Indeterminado 

Algoritmo diagnóstico-terapéutico 

Cirugía Torácica Video Asistida (CTVA) 
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Anexo: casos ilustrativos  

Los ejemplos son demostrativos de lo que expusimos en el escrito. Algunos 

no fueron NPSI pero intentan demostrar la controversia con el NPSI y que 

cada lector trate de entender nuestra visión. 

Los ejemplos están subdivididos en:  

 Procedimientos para ubicar nódulos pequeños por CTVA 

 Nódulos sin diagnóstico (indeterminados),  donde  la CTVA es 

diagnóstica/terapéutica o ayuda a la terapéutica 

 (Cáncer-Metástasis-Tuberculosis-Leiomiomatosis) 

 Nódulos y otras patologías  

 Otras  
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Casos ilustrativos 

NPSI 

CÁNCER 

 

Este es un NPS en un paciente de 81 años que presentaba funcional límite para cirugía convencional y si bien no tenía diagnóstico de cáncer primario y por lo tanto era Indeterminado, tenía clínicamente y por los factores epidemiológicos una fuerte presunción de cáncer. 

Estos son los únicos casos en los que hacemos resección segmentaria por CTVA por necesidad. Vemos la imagen endoscópica con la lesión umbilicada. 
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NPSI 

CÁNCER 





La resección y la Rx post-operatoria. 
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NPSI 

METÁSTASIS  ÚNICA 



Esta paciente presentaba un NPS en pulmón izquierdo, diagnosticado por chequeo durante cursos de quimioterapia por tumor ginecológico. Vemos la pieza en visión endoscópica,  saliendo por el sitio de un trocar.  Esto resultó un corioncarcinoma. No hacemos metastasectomías, sólo extirpamos casos como el que vemos que son únicos, con firme sospecha pero sin diagnóstico y hacemos esto con un criterio diagnóstico-terapéutico y a requerimiento del oncólogo como rescate oncológico. 
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NPSI 

TUBERCULOSIS 





Este es un nódulo encontrado en el preoperatorio de una paciente que iba a ser operada por un cáncer de ovario. Vemos el nódulo que pareciera doble y realizamos esta cirugía con un criterio diagnóstico bajo la sospecha de metástasis. 
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NPSI 

TUBERCULOSIS 





Vemos la imagen de la resección que aún requiere otra sutura y finalmente la pieza resecada que resultó quística con  caseum  con diagnóstico final de tuberculosis. Se demuestra así la utilidad del procedimiento. 
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NPSI 

LEIOMIOMATOSIS 





Esta paciente presentaba un nódulo aparentemente único a la derecha en la radiografía simple, pero la TAC mostró imágenes múltiples y bilaterales. Veinte días antes, fue operada de un tumor tímico y fuimos consultados para decidir el criterio a seguir. Sospechamos metástasis aunque excepcionales de T. del timo y decidimos cirugía diagnóstica del nódulo dominante a la derecha. Vemos la superficie del parénquima, múltiples imágenes color borravino algunas en el interior de la cisura que coincidían con el nódulo dominante. 
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NPSI 

LEIOMIOMATOSIS 





Ahora vemos el nódulo dominante que fue extirpado junto con algunas de las otras lesiones. 

La radiografía post-operatoria inmediata y el resultado A. P. arrojó leiomiomatosis múltiple. 

Nuevamente vemos el valor de la VT, aunque en ese caso no era NPS. 
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NPSI 

TUBERCULOMA 





Este otro paciente mostró en la TAC un nódulo simple a izquierda. Se realizó punción transparietal que ocasionó un neumotórax hipertensivo. La PAAF no dió diagnóstico y originó la complicación, uno de los motivos por la que no la indicamos a larga mano. Es nuestra postura aunque la gran mayor parte de los grupos son proclives a indicarla. 
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NPSI 

TUBERCULOMA 





Se solucionó con avenamiento pleural y realizamos CTVA viendo el nódulo sujetado con un clamp. 

El resultado fue TBK. 
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NPSI 

NÓDULOS Y OTRAS PATOLOGÍAS 





Nódulos y otras patologías. Esta TAC muestra un cáncer a izquierda y un nódulo a derecha. CTVA a derecha mostró fibrosis. Hicimos en el mismo acto cirugía convencional a izquierda. Neumonectomía por invasión de ganglios en la cisura y en mediastino. 
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NPSI 

NÓDULOS Y OTRAS 

PATOLOGÍAS 



Nódulos y otras patologías. Otro caso con derrame pericárdico y nódulo en el vértice que no se ve bien en esta radiografía simple. Hicimos ventana pericardio-pleural con biopsia de pericardio y extirpamos el nódulo pulmonar. Rx post-operatoria inmediata: pericardio normal y extirpación del nódulo, que resultó un hemangiopericitoma. 
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NPSI 

PROCEDIMIENTOS 

PARA UBICAR 

NÓDULOS 

PEQUEÑOS 





Punción con colorante para ubicación de un nódulo. Las imágenes son en la experimentación animal que hicimos para ver la dispersión del colorante y la cantidad exacta milimétrica a aplicar cuando lo trasladamos al humano. Aconsejamos jeringa de insulina y no inyectar más de 1 a 2 mm.  Observen cómo el colorante tiñe tanto una cara como la opuesta por la rápida dispersión del colorante y esto puede confundir respecto a la ubicación del nódulo. 
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NPSI 

PROCEDIMIENTOS PARA UBICAR NÓDULOS PEQUEÑOS 
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Mostramos como programamos pre-operatoriamente la proyección del nódulo a la pared para facilitar la ubicación durante la CTVA. 

Lo hacemos con una Rx simple y con un objeto metálico en proyección antero posterior y lateral. Esto tan simple fue de mucha utilidad. 

Usamos al inicio de nuestra experiencia marcación con alambre cola de chancho, en nódulos milimétricos como mostramos en  esta imagen y expusimos en el escrito. Hoy en día es excepcional que lo hagamos. 

Visión videotoracoscópica de la toma y tracción de un nódulo arponado con un punto tractor. Esta es otra de las tácticas para visualizar el nódulo y aplicar los elementos de la sutura y corte en lugar apropiado. 

Si durante la VT encontramos dificultad en ubicar el nódulo, hacemos la palpación con un dedo siguiendo la proyección pre-operatoria. 

En este caso resultó MTTSS, aparentemente única de un cáncer de mama. 
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NPSI 

METÁSTASIS  





La misma paciente en la que por CTVA se hizo diagnóstico de metástasis de cancer de mama por un nódulo único a la izquierda y que presentó esta Rx en el post-operatorio a los pocos días de la VT. Un año más tarde concurre con derrame pleural. Nueva VT como  reexploración un año más tarde, mostró nódulos en pleura parietal como el que vemos, en el PL visceral y en pericardio, obviamente MTTSS de su cáncer de mama. 
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PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS 

 NPSI 

PUNCIÓN ASPIRACIÓN CON AGUJA FINA (PAAF) 





Rx simple: históricamente la PAAF se hacía con radioscopia (radiología convencional). TAC-PAAF: su contacto con la pared lo hace ideal y evita complicaciones. 
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 NPSI 

PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS 

P E T 

El incremento del radioisótopo marcado (fluorodeoxyglucose FDG) permite la 

diferenciación entre un nódulo maligno de uno benigno 
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 PET 

Es una técnica de imagen que utiliza, entre otros, glucosa marcada con radioisótopos. El incremento del metabolismo de la glucosa en los tumores da como resultado un incremento en la recaptura y acumulación del FDG, (fluorodeoxiglucosa) permitiendo la diferenciación entre un nódulo maligno de uno benigno aunque hay falsos positivos en procesos inflamatorios, sarcoidosis, enfermedades autoinmunes (Churbi-Strauss, Wegener). 

En la imagen TAC-PET aislada y PET-CT que le da valor agregado. 
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Patología mediastinal 

DRES. RAÚL CAVO FRIGERIO Y ADRIÁN RAMÓN VIDAL 







Generalidades 

El mediastino es el compartimento central de la cavidad torácica situada 

entre ambas cavidades pleurales, delimitada hacia delante por la cara 

posterior del esternón y los cartílagos costales; hacia atrás por el plano de la columna vertebral desde D1 hasta  L1; lateralmente, por las pleuras 

mediastínicas derecha e izquierda; por debajo, por el tabique diafragmático 

(músculo diafragma) que lo separa del abdomen, atravesado por varios 

orificios; y hacia arriba por el opérculo torácico limitado por el esternón,  el cuerpo de la vértebra D1 y la primera costilla (FIGURA 1). 

Tiene forma de una pirámide truncada de vértice superior y base inferior 

oblicua hacia abajo y hacia atrás, lo cual conforma la región toraco-

abdominal. Si bien existen variaciones en cuanto a su conformación por 

edades y sexos, podría decirse que representa una quinta parte del espacio de 

la jaula torácica y que en el adulto mide aproximadamente 15 a 20 cm de 

altura media desde su abertura superior al centro frénico, un ancho de 4 a 5 

cm en su porción superior y de 12 a 15 cm caudalmente y un diámetro antero 

posterior de 12 a 16 cm. 

En su interior se encuentran básicamente la tráquea y los bronquios 

principales, el esófago, el corazón y su pedículo vascular, grandes vasos, 

nervios y ganglios linfáticos; estos órganos se encuentran rodeados de una 

discreta cantidad de tejido celuloadiposo laxo que se continúa con el cervical y el retroperitoneal, lo que hace posible la propagación de enfermedades por 

[image: Image 994]
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contigüidad. Además, durante la etapa embrionaria, es el trayecto obligado, en su desplazamiento caudal, de los esbozos de los futuros sistemas digestivo y 

génito-urinario pudiendo quedar retenidos en él grupos celulares 

pluripotenciales capaces de originar neoplasias características. 





FIGURA 1.  COMPARTIMENTOS DE LA CAVIDAD TORÁCICA Y SUS LÍMITES[1] 



Tanto anatomistas, radiólogos y cirujanos han subdividido el mediastino en 

varias regiones teniendo en cuenta distintos criterios. El objetivo común ha 

sido simplificar el número de diagnósticos diferenciales ante la presencia de 

una lesión en un sector mediastinal determinado, debido a que se trata de un 

espacio anatómico muy rico en elementos con complejas interrelaciones entre 

ellos. Estas clasificaciones son teóricas, ya que no existen fundamentos 

anatómicos ni embriológicos que separen dichos compartimentos, pero tienen 

un gran valor desde la perspectiva clínica y quirúrgica. A continuación se 

mencionan las clasificaciones más difundidas en la literatura. 
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Debido a la gran difusión en los ámbitos clínicos y quirúrgicos nacionales, 

expondremos en detalle las descripciones hechas por los doctores Felson  y 

Martínez: 

 Clasificación de Felson 

Basado en los hallazgos de una radiografía lateral de tórax resulta dividido 

en: 

 Mediastino superior: su límite inferior está establecido por una línea imaginaria que se extiende desde la unión manubrio-esternal hasta el cuarto 

disco intervertebral de la columna torácica. 

 Mediastino anterior: se corresponde con el espacio entre la pared torácica anterior y una línea imaginaria trazada desde el cuello, por delante de la 

tráquea y por detrás del corazón hasta el diafragma. 

 Mediastino medio: espacio que se extiende desde la línea descrita con 

anterioridad para definir el mediastino anterior hasta otra línea, que une cada vértebra dorsal a un centímetro posterior a su borde anterior. 

 Mediastino posterior: situado entre la línea descrita a un centímetro del borde anterior de las vértebras dorsales hasta la pared torácica posterior. 
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 Clasificación de Martínez 

Utiliza un sistema de cuatro líneas, dos verticales y dos horizontales: 

Una  línea anterior, la cual pasa por delante de corazón y grandes vasos. 

Una  línea posterior, que recubre la cara posterior del esófago. 

La  línea horizontal superior pasa por el borde superior del cayado aórtico. 

La  línea horizontal inferior pasa por el borde inferior de la vena pulmonar. 

Con esto quedan constituidos nueve compartimentos, tres anteriores o 

previscerales, tres medios o viscerales, y tres retroviscerales o posteriores; cada uno de ellos se subdivide a su vez en superior, medio y posterior. 



División Topográfica d

 del 

Mediastino (Martinez)
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Síndromes mediastinales  

Es el conjunto de síntomas y signos clínicos e iconográficos con que  se 

manifiestan la afectación de los órganos o sistemas contenidos en el 

mediastino o su disfunción. 

Los procesos tumorales expansivos, blastomatosos o no, se constituyen en 

el centro etiológico predominante de los síndromes mediastinales quirúrgicos. 

Cada componente anátomo-funcional lesionado o comprimido originará un 

síntoma o un signo, pudiéndose hallar solo o con otros simultáneamente. 

Se describen a continuación los más frecuentes: 

  Compresión de tráquea: disnea inspiratoria, cornaje, tiraje, tos, voz ronca afónica. 

  Bronquio: atelectasia. 

  Vago: tos, disnea, disfagia, bradicardia. 

  Compresión de esófago: disfagia. 

  Compresión de vena cava superior: cefalea, edema palpebral. Dará 

circulación colateral intercostal ácigos-cava inferior, edema en esclavina, 

cianosis cérvico-facial. Ingurgitación yugular que no late. 

  Compresión de la vena cava inferior  en  su desembocadura auricular 

(pericarditis constrictiva, síndrome de Pick). Ascitis, 

hepatoesplenomegalia. 

  Compresión del nervio frénico: parálisis frénica con elevación 

diafragmática del lado afectado. Hipo. 

  Compresión del nervio recurrente izquierdo: disfonía, parálisis de la cuerda vocal homolateral. Voz bitonal. 

  Compresión del simpático:  síndrome de Pourfour du Petit: midriasis, exoftalmia, aumento de la apertura palpebral; síndrome de Claude 

Bernard Horner: miosis, enoftalmia, ptosis. 

  Compresión del conducto torácico: quiloascitis y quilotórax. 
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  Compresión de la arteria pulmonar o sus ramas: soplo, aumento del arco medio y ventrículo derecho. 



Etiopatogenia 

Los procesos patológicos que afectan al mediastino pueden ser 

considerados teniendo en cuenta diversos criterios: su naturaleza, repercusión anatómica, las manifestaciones clínicas, etc. De forma genérica, los 

clasificaremos en tres grupos: inflamatorios (agudos y crónicos), tumorales 

(quistes y tumores) y misceláneas. 



Mediastinitis[6, 8] 

El compromiso inflamatorio que asienta en la celda mediastinal es 

conocido como mediastinitis. Pueden distinguirse una forma aguda y otra de 

evolución crónica. 

 Mediastinitis aguda 

Es un proceso infeccioso agudo grave que compromete el tejido celular del 

mediastino. 

 Etiología: sus causas obedecen a procesos de origen torácico o 

extratorácico. El origen torácico es el más frecuente y son desencadenados 

por perforaciones esofágicas o del árbol traqueobronquial y secundarios a 

intervenciones quirúrgicas cardíacas en la mayoría de los casos. Dentro del 

segundo grupo, las infecciones orofaríngeas que se extienden desde el cuello 

hacia el mediastino, mediastinitis necrotizante descendente, representa la 

causa habitual. 

A continuación se exponen una lista de posibles agentes etiológicos: 

 Contaminación externa 

-  Heridas penetrantes torácicas 
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-  Postoperatorio cirugía cardíaca: mediastinitis post-esternotomía 

media 

 Contaminación interna 

 Cervical 

Foco infeccioso cervical 

Flemón del suelo de la boca 

Absceso retrofaríngeo 

 Esofágica 

-  Perforación esofágica 

Traumatismo cerrado (muy raro) 

Instrumental por esofagoscopia 

Espontánea: síndrome de Boerhave 

Ingesta de cuerpo extraño 

Ingesta de cáusticos 

Cáncer de esófago 

-  Postoperatorio cirugía esofágica  

Dehiscencia de sutura digestiva 

 Traqueobronquial 

-  Rotura traqueobronquial 

Traumatismo cerrado 

Instrumental: traqueobroncoscopia 

-  Postoperatorio de cirugía pulmonar: fallo de sutura bronquial 

 Pleuropulmonar 

Absceso pulmonar 

Empiema 



Osteomielitis vertebral 
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Pancreatitis aguda 

 Presentación clínica:  la sintomatología suele ser variada y puede 

presentarse bien como cuadro de afectación general o bien local. 

 Síndromes generales: suelen ser de comienzo súbito y los más frecuentes son: 

 Síndrome séptico con escalofríos y fiebre alta 

 Síndrome tóxico con importante afectación del estado general 

 Shock de tipo hipovolémico o séptico que cursará con taquicardia, 

hipotensión, oliguria y taquipnea 

 Síndrome local: los síntomas más comunes son: dolor torácico 

retroesternal/pleural. 

Signos de compresión mediastínica: disfagia, obstrucción de vías aéreas 

altas. 

Enfisema subcutáneo en la base del cuello. 

Signo de Hamman, pioneumotórax izquierdo. 

 Exámenes complementarios 

 Laboratorio: suele manifestarse una leucocitosis variable; el líquido pleural revela signos de empiema con descenso de pH, glucemia y aumento de LDH y 

leucocitos. 

 Diagnóstico por imágenes: a partir de la radiografía simple de tórax o mejor la TAC torácica, se pueden obtener las siguientes imágenes: ensanchamiento 

mediastínico, neumomediastino, derrame pleural, neumotórax. 
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TAC TORÁCICA. MEDIASTINITIS SECUNDARIA A UN ABSCESO RETROFARÍNGEO. LAS PARTES BLANDAS 

MEDIASTINALES POSEEN DENSIDAD DE AGUA DEBIDO AL EDEMA Y SE VEN PEQUEÑAS BURBUJAS DE AIRE 

EN SU INTERIOR 



 Tratamiento.  La identificación del foco infeccioso desencadenante del cuadro es esencial en el tratamiento. El  uso de antibioticoterapia en forma 

empírica de amplio espectro al comienzo, hasta la tipificación del o de los 

gérmenes, junto con las medidas de apoyo nutricional y general conforman la 

base del tratamiento médico. 

La cirugía es esencial y comienza con el drenaje del foco o del mediastino 

en las mediastinitis generalizadas, ya sea por un absceso cervical o torácico y posteriormente con la corrección de la enfermedad causal. Si el origen del 

cuadro es una infección dentaria y del piso de la boca se impone la 

evacuación de las colecciones periodontales, laterofaríngeas y extracción de 

las piezas dentarias enfermas, a veces es necesaria la traqueotomía para 

sortear la obstrucción aérea resultante de la celulitis cervical. En cambio, si el origen de la infección fuese una perforación de una víscera mediastinal (vía 

aérea o esófago) se practicará una toracotomía amplia (homolateral al 

hemitórax con derrame pleural de mayor cuantía o al sitio de herida 

penetrante) y se llevará a cabo la  toilette pleural/decorticación, apertura de la pleura mediastinal y desbridamiento de compartimenta en busca de 

colecciones sumado al reparo correspondiente del órgano involucrado. En 

cambio si el cuadro resultara en el postoperatorio de una intervención 

cardíaca es obligada la apertura de todos los planos de la esternotomía y 

remoción de coágulos, secuestros óseos infectados y lavado abundante 

difiriendo el cierre para un segundo tiempo. 
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El pronóstico depende de la agresividad del germen, de la causa que 

originó la mediastinitis y de una actitud terapéutica precoz.[8] 

 Mediastinitis crónica o fibrosante 

La mediastinitis esclerosante o fibrosante es una enfermedad poco 

frecuente caracterizada por la aparición de un tejido fibroso denso 

reemplazando al laxo tejido celular mediastinal, generalmente en la mitad 

superior del mediastino o alrededor de la tráquea y los hilios pulmonares, 

cuyos síntomas se deben fundamentalmente a la compresión de estructuras 

mediastínicas. 

 Etiología: actualmente se acepta que se produce debido a una reacción de hipersensibilidad retardada a hongos o micobacterias, caracterizada por una 

respuesta inflamatoria excesiva del huésped en el mediastino, secundaria a 

una reacción antígeno-anticuerpo producida por la liberación de detritus 

antigénicos desde granulomas necróticos situados en los ganglios linfáticos 

hiliares o mediastínicos. El factor precipitante más frecuente es la infección por  Histoplasma capsulatum, aunque otros factores descriptos son la 

tuberculosis, radiación mediastínica o infección por  Aspergillus,  Wuchereria bancrofti o  Blastomyces. Asimismo se ha descripto una forma de mediastinitis fibrosante idiopática. 

 Presentación clínica: los signos y síntomas de esta entidad dependen de las estructuras mediastínicas que estén involucradas. Clínicamente suele 

manifestarse como un síndrome de vena cava superior, aunque los síntomas 

pueden ser muy diversos: tos y disnea de esfuerzo, hemoptisis, dolor torácico, infecciones recurrentes del tracto respiratorio, disfagia, litoptisis y odinofagia. 

Ocasionalmente se han comunicado casos de hematemesis por várices 

esofágicas, disfonía  por afectación del nervio laríngeo recurrente, cor 

pulmonale o molestias cervicales. Debido al compromiso del árbol 

traqueobronquial la compresión de las vías aéreas puede dar lugar a 

neumonía postobstructiva, atelectasia o broncolitiasis debida a erosión 

bronquial por nódulos linfáticos calcificados. El estrechamiento traqueo-

bronquial es una presentación más frecuente que el síndrome de vena cava 
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superior. En corazón y grandes vasos puede aparecer obstrucción arterial y/o 

venosa pulmonar, síndrome de vena cava superior y pericarditis constrictiva. 

 Diagnóstico: el tiempo promedio entre el comienzo de los síntomas hasta el diagnóstico es de 2 a 5 años. Los estudios de imagen son generalmente 

realizados para confirmar el diagnóstico de un proceso infiltrativo en el 

mediastino y excluir la existencia de un proceso maligno. La manifestación 

radiológica habitual es un ensanchamiento mediastínico paratraqueal 

derecho, pero puede presentarse con estenosis traqueobronquiales de la vena 

cava superior, de la(s) arteria(s) pulmonar(es) o del esófago, y más raramente como infarto pulmonar o un cor pulmonale. La tomografía axial computada 

puede revelar un proceso mediastínico infiltrativo con o sin discreta masa. 

Frecuentemente demuestra calcificaciones en dicho proceso, que no son 

evidentes con radiografía de tórax y que sugieren enfermedad no maligna. La 

angiografía se utiliza para demostrar sangre alrededor de vasos obstruidos y 

que ayuda al desarrollo de oclusión vascular. El hallazgo de un área de 

estrechamiento traqueobronquial habla en favor del diagnóstico de fibrosis 

mediastínica en contra del de linfoma. La RMN revela una masa de señal de 

intensidad heterogénea. Define mejor que la TAC la extensión de la 

enfermedad, particularmente si los vasos se encuentran involucrados, pero es 

menos útil que ella para demostrar calcificaciones intralesionales. 

El diagnóstico diferencial de una masa mediastínica no calcificada incluye 

linfoma y carcinoma, especialmente si el estrechamiento traqueo-bronquial 

está ausente. La mediastinoscopia es el procedimiento de elección. El 

diagnóstico diferencial debe realizarse principalmente con linfoma (Hodgkin y 

no hodgkiniano), pero también con entidades menos frecuentes, como la 

fibromatosis, el tumor fibroso localizado del mediastino,  el pseudotumor 

inflamatorio, el timoma esclerótico, el mesotelioma maligno dermoplásico y el 

carcinoma metastásico. 

 Tratamiento: no es efectivo el tratamiento médico para la mediastinitis fibrosante. Los corticosteroides no parecen ser beneficiosos; una posible 

excepción es la mediastinitis fibrosante autoinmune, que parece responder 

1127 



Cirugía | 4ª edición | Parte V 

más favorablemente a la terapia esteroidea. Se ha ensayado el tratamiento 

con ketoconazol en casos secundarios a histoplasmosis y con corticoides o 

tamoxifeno en casos idiopáticos, con respuestas positivas aisladas. La 

terapéutica invasiva suele ser paliativa y tiene como objetivo corregir los 

síndromes compresivos (cava superior, tráquea, esófago), generalmente 

mediante la colocación de endoprótesis. En las fibrosis localizadas puede 

estar indicada la exéresis quirúrgica. 



Tumores y quistes primarios de mediastino 

Los tumores y quistes de mediastino comprenden un conjunto de 

enfermedades que por su localización, tienen una sintomatología, radiología y 

terapéutica común en muchos casos, que es la exéresis quirúrgica. En la 

actualidad se consideran tumores primarios del mediastino a aquellas 

lesiones expansivas y a veces infiltrantes que se desarrollan, en principio, en el espacio intervisceral, independientemente de cuál sea su naturaleza. Es 

decir que los procesos tumorales originados en tráquea, esófago, corazón, 

grandes vasos, con una expresión clínica particular no se consideran 

propiamente mediastínicos.[9] 

Según su naturaleza, los tumores mediastinales tienen cierta predisposición 

a desarrollarse en alguno de los compartimientos mediastínicos; 

consecuentemente es habitual clasificarlos según su extirpe histológica y el 

sector mediastinal que más frecuentemente ocupan. Para llevar a cabo tal 

diferenciación tomamos la clasificación propuesta por el Dr. MARTÍNEZ durante 

el Relato Oficial al XXXI Congreso Argentino de Cirugía, mencionada 

previamente, que divide al mediastino en nueve sectores. 

A continuación se expone una tabla donde se mencionan los distintos tipos 

de tumores mediastinales atendiendo al órgano en que se originan.[9, 11] 
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Según su naturaleza, los tumores tienen cierta predisposición a 

desarrollarse preferentemente en alguno de los compartimientos 

mediastínicos. Así, los tumores tiroideos y paratiroideos, los tímicos y los 

germinales tienden a ocupar el mediastino anterior; los linfáticos el 

mediastino medio, y los neurogénicos el mediastino posterior. Los tumores 

mesenquimales, en cambio, crecen en cualquiera de ellos.[11] 
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En cuanto a los quistes propiamente dichos, se trata de lesiones benignas 

en relación comúnmente con el pericardio, la pleura, los bronquios o el 

esófago. Los quistes pleuropericárdicos asientan en el mediastino anterior, los broncogénicos se localizan más bien en el mediastino medio, y los 

paraesofágicos se sitúan en el mediastino posterior. Existen, por otro lado, 

procesos quísticos que afectan al timo, y quistes celómicos que pueden 

aparecer en cualquier lugar del mediastino.[10] 







En todas las  series los tumores del mediastino anterior son los más 

frecuentes, oscilando entre 50-60 %, le siguen los medios con 15-25 % y los 

posteriores con 25-35 %. También la proporción de los tumores malignos varía 

para cada compartimiento; todas las series muestran uniformemente que el 

mediastino anterior tiene un mayor porcentaje de tumores malignos (del 50 al 

70 % de los casos), siguiendo en orden el medio y el posterior. 



Presentación clínica 

Dada la diversidad de estructuras que se  encuentran en el mediastino, y 

que pueden resultar afectadas como consecuencia del crecimiento de la 
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lesión, las manifestaciones clínicas pueden ser muy variables; en el inicio, por lo común, escasas e inespecíficas. 

Los quistes y el 70 a 80 % de los tumores benignos cursan de modo 

asintomático, por lo que su descubrimiento suele ser casual, al realizar un 

estudio radiológico. Por el contrario, las lesiones malignas presentan 

sintomatología en más del 80 % de los casos. Los síntomas más frecuentes 

son dolor, tos y disnea. En fases avanzadas aparece afectación del estado 

general, con astenia y adelgazamiento. Además, en su crecimiento, las lesiones pueden comprimir o infiltrar las estructuras adyacentes, dando lugar a 

 síndromes mediastinales específicos:  vasculares, traqueobronquiales, 

digestivos, neurológicos, etc. El compromiso del mediastino anterosuperior se 

destaca por la compresión de la vena cava superior, con edema de cara y 

cuello, y la compresión traqueal, con dificultad respiratoria. En el compromiso del mediastino anteroinferior predomina la afectación cardíaca y de la vena 

cava inferior. El síndrome del mediastino medio se caracteriza por 

sintomatología respiratoria, con tos y disnea debidas a compresión 

traqueobronquial. Cuando se afecta el mediastino posterior suelen observarse 

disfagia, dolores osteomusculares y diversas manifestaciones simpáticas. 

Algunos tumores pueden secretar ciertas sustancias que ocasionan los 

llamados   síndromes paraneoplásicos. Las lesiones tímicas son las que más frecuentemente los desarrollan, sobresaliendo por su importancia clínica la 

miastenia. 
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Exámenes complementarios 

 Laboratorio 

Aunque tiene poca importancia diagnóstica, es frecuente encontrar elevada 

la velocidad de sedimentación globular en los procesos malignos. En los 

timomas puede aparecer aplasia de la serie roja e hipogammaglobulinemia, y 

en algunos seminomas elevación de la LDH sérica. Los marcadores tumorales 

permiten la detección precoz de tumores malignos y el control evolutivo de la 

respuesta al tratamiento. La alfa-fetoproteína (AFP) se eleva en el 80 a 90 % 

de los tumores germinales malignos no seminomatosos, pero puede ser 

normal en los seminomas puros, los coriocarcinomas y los teratomas 

benignos. La gonadotrofina coriónica humana (HCG) aumenta en los tumores 

de origen trofoblástico.[14] La subunidad beta está elevada en el 100 % de los coriocarcinomas, el 50 % de los carcinomas embrionarios y el 15 % de los 

seminomas. El antígeno carcinoembrionario (CEA) está en relación con la 

presencia de células de origen glandular. No es un buen marcador para los 

tumores germinales, pues sus niveles en sangre no se relacionan con la 

evolución del proceso. La fosfatasa alcalina placentaria (PLAP) es un marcador útil en pacientes con tumores germinales, aunque ha perdido especificidad al 
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comprobarse cifras elevadas en fumadores y en pacientes con otros tumores. 

Los ácidos vanilmandélico y homovanílico se elevan en algunos tumores 

neurogénicos. La ACTH puede estar elevada en algunos timomas y carcinoides 

tímicos,  y en los carcinomas medulares del tiroides. La calcitonina es una 

hormona que se eleva en el 96 % de los carcinomas medulares tiroideos. 

 Técnicas de imágenes 

 Radiología torácica: la radiografía de tórax continúa siendo la exploración inicial. En ocasiones sólo muestra un mediastino ensanchado o de contornos 

irregulares. La mayor parte de las veces, sin embargo, determina el tamaño y 

la localización del proceso, facilitando una primera aproximación diagnóstica. 

También permite valorar la existencia de lesiones acompañantes, como 

derrames pleurales, neumonías o implantes metastásicos. 

 Tomografía torácica:  permite valorar las distintas estructuras del 

mediastino. La inyección intravenosa de contraste aporta una correcta 

definición de los vasos. Está indicada en el estudio del ensanchamiento 

mediastínico, en la evaluación de los tumores que allí se localizan, y en la 

búsqueda de tumores ocultos. Identifica la lesión, su tamaño y asiento, a la 

par que determina la posible infiltración de otras estructuras. Además, 

permite comprobar matemáticamente la densidad del proceso patológico y 

diferenciar su consistencia (sólida, grasa o líquida). 

Las exploraciones angiográficas con contraste (arteriografías y flebografías), si bien continúan manteniendo su vigencia en casos concretos, han sido 

desplazadas progresivamente por otros métodos como la resonancia 

magnética y angioTAC. 

La resonancia magnética está indicada en los pacientes alérgicos a 

contrastes yodados. Diferencia con facilidad las estructuras vasculares de las lesiones sólidas, detecta la afectación parietal y de las estructuras óseas, 

sobre todo en los tumores neurogénicos que infiltran el canal medular. Ha 

mostrado asimismo su utilidad en la detección de recidivadas tumorales tras 

tratamiento oncológico. 
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El estudio ecográfico de las masas mediastínicas se puede realizar con 

distintos abordajes: supraesternal, paraesternal o subxifoideo, y últimamente, endotraqueal y endoesofágico. Resulta útil para diferenciar procesos quísticos y sólidos. Permite dirigir la punción para toma de biopsia en tiempo real con 

visión mantenida de la aguja. 

El estudio endoscópico esofágico y bronquial permite descartar la afección 

de dichos órganos. 





FIGURA 1. TAC: TUMOR DE MEDIASTINO POSTERIOR 





FIGURA 2. RESECCIÓN POR TORACOTOMÍA 
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FIGURA 3. PIEZA QUIRÚRGICA. HISTOPATOLOGÍA: NEUROFIBROMA 





































RADIOLOGÍA (RX, TAC Y RMN EVIDENCIANDO TUMOR DE MEDIASTINO POSTERIOR) 

FOTO DE RESECCIÓN QUIRÚRGICA 

1135 



Cirugía | 4ª edición | Parte V 

 Estudio citohistológico:  la biopsia por punción transparietal puede ser practicada por radiología convencional, ecografía o TC. Actualmente se 

practica también la punción aspiradora con aguja fina guiada por ecografía 

endotraqueal (EBUS) o endoesofágica. 

La biopsia de Daniels permite la biopsia de la grasa preescalénica y de las 

adenopatías supraclaviculares. La precisión diagnóstica es del 64 %. 

La mediastinoscopía explora el mediastino pre y latero-traqueal. Es de gran 

utilidad para la toma de biopsia de las adenopatías y los procesos linfáticos 

del mediastino medio. Para el estudio de los procesos del mediastino anterior 

se realiza la mediastinoscopia prevascular o retroesternal, pasando el 

mediastinoscopio por delante de los vasos. El abordaje entraña mayor riesgo, 

ya que puede  lesionarse el tronco venoso innominado. El rendimiento 

diagnóstico de la mediastinoscopía oscila entre el 85,7 % y el 94,8 %. 

La mediastinotomía anterior (biopsia de Chamberlain) facilita una extensa y 

correcta evaluación del mediastino anterior y la identificación de adenopatías, timo, etc. En las lesiones tumorales permite comprobar sus características y la toma de amplias muestras de biopsia. 

La videotoracoscopia permite una amplia exploración del mediastino, y una 

adecuada toma de muestras para estudio citohistológico. 

En casos excepcionales, para lograr el diagnóstico es preciso recurrir a 

incisiones de toracotomía o    esternotomía. En estas circunstancias el diagnóstico puede ir seguido, si es oportuno, de la exéresis de la lesión. 

 Tratamiento 

Para la mayoría de los procesos tumorales y quísticos, el tratamiento de 

elección es la exéresis quirúrgica. A veces, sin embargo, estas lesiones pueden ser la manifestación inicial de un proceso generalizado, como ocurre en los 

linfomas, o la expresión de un tumor de origen genital, cuyo tratamiento debe 

basarse en la radioquimioterapia. La vía de abordaje debe permitir buen 

acceso y un adecuado manejo de la lesión; puede la utilizarse la 

videotoracoscopía (CTVA) para las lesiones quísticas o procesos benignos 
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menores a 6 cm, sin embargo los tumores mayores pueden requerir de una 

toracotomía, esternotomía o abordajes combinados. 



Estrategia diagnóstica y terapéutica frente a un  tumor/quiste 

primario mediastinal[8, 9, 10]  

Ante una masa mediastínica nunca está justificada una actitud expectante. 

Se debe lograr el diagnóstico en el menor tiempo posible, para así aplicar la 

terapéutica más adecuada, ya que muchas de las lesiones son curables con el 

tratamiento oportuno. La sintomatología clínica y la imagen radiológica deben 

orientar sobre las siguientes exploraciones que se han de realizar. 

Frente a tumoraciones sólidas y quísticas, bien delimitadas, sin signos de 

invasión, con alta posibilidad de benignidad, sobre todo si son asintomáticas 

en pacientes de bajo riesgo, existe una clara indicación de resección 

quirúrgica primaria con criterio diagnóstico y curativo, evitando la ruptura de la cápsula tumoral y transformar una lesión intracapsular en extracapsular. 

Deberá realizarse una biopsia incisional de todas las tumoraciones sólidas 

sin diagnóstico cierto que presentan síntomas y/o signos de invasión loco-

regional, y que se muestren irresecables. Si existe derrame pleural, parálisis frénica o recurrencial, síndrome de vena cava, etc. o elevación de marcadores 

biológicos, la biopsia se impone. 
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Ruptura traumática de 

diafragma 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 







Es la  lesión traumática que rompe el diafragma y algunos autores, cuando el contenido abdominal pasa al tórax, la denominan  eventración traumática 

 del diafragma. 

Se produce con mayor frecuencia en los traumatismos cerrados y en el lado 

izquierdo (probablemente por la protección que le brinda el hígado en el lado 

derecho y la gravedad hace que no lleguen con vida a su tratamiento). 

La primera descripción data del siglo XVI y la primera reparación exitosa la 

realizó RIOLFI en 1886. 

La clasificación de Harrington de 1948 describe tres causas: 

I Trauma directo (herida) 

a.  Arma blanca 

b. Arma de fuego 

c.  Fractura costal 

II Trauma indirecto (estallido) 

a.  Golpe 

b. Caída  

c.  Compresión 
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III Por otras causas 

a.  Necrosis inflamatoria (absceso subfrénico, colecciones intra o 

perihepáticas) 

b. Necrosis por tubo de avenamiento 

c.  Posquirúrgicas 



Diagnóstico 

En pacientes con politraumatismos donde no hay síntomas específicos, 

aunque la sospecha es más firme en los traumas penetrantes, el diagnóstico 

tardío en meses o años es posible. Probablemente en traumas graves la 

ventilación mecánica con presión positiva al retardar la herniación por la 

brecha, sea una de sus causas. 

La eventración del contenido abdominal en el tórax puede provocar una 

insuficiencia respiratoria grave o una estrangulación de alguna víscera hueca. 

La clínica es orientadora si se auscultan borborigmos en el tórax y la Rx de 

tórax demuestra gas intestinal por encima de un diafragma elevado. Puede 

crear confusión la presencia de hemo-neumotórax. 

En la duda, y sobre todo en diagnóstico alejado del trauma, se puede 

colocar sonda nasogástrica y contraste o un colon por enema. Cuando se 

presenta en politraumatismos, se diagnostica en la laparotomía, que siempre 

debe explorar el diafragma en estos casos, para evitar que la lesión pase 

desapercibida. 

De las imágenes, la de mayor utilidad es la resonancia magnética (RMI) que 

demuestra si el diafragma está intacto. 





 

1140 



[image: Image 1018]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

Tratamiento 

El abordaje puede ser abdominal o torácico, prefiriéndose este último en el 

lado derecho y en las operaciones tardías. La vía torácica facilita la disección y liberación de adherencias. 

Una vez reintroducido el contenido eventrado a la cavidad abdominal, la 

brecha puede cerrarse con sutura simple o imbricada con material 

irreabsorbible o con el empleo de una malla protésica y drenaje de la cavidad 

pleural. 

En general el resultado es bueno, dependiendo la morbi-mortalidad de la 

gravedad de las lesiones asociadas. 





RUPTURA DE DIAFRAGMA IZQUIERDO. LA PACIENTE FIJA EL BRAZO PARA FACILITAR LA RESPIRACIÓN. 

CONTRASTE POR LA SNG CONFIRMA EL DIAGNÓSTICO DE EVENTRACIÓN GÁSTRICA EN EL TÓRAX 
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RX MUESTRA ESTÓMAGO EN TÓRAX. ABORDAJE TORÁCICO. CIERRE IMBRICADO DE DIAFRAGMA HERIDA PENETRANTE POR ARMA BLANCA. RX CON CONTRASTE. EVENTRACIÓN CON RUPTURA ESPLÉNICA 1142 
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Hernias diafragmáticas  

DRES.  ENRIQUE  ANTONIO  SÍVORI,  FERNANDO  GABRIEL 

WRIGHT,  PEDRO  IGNACIO  PICCO Y VIRGINIA  CANO 

BUSNELLI 







Definición 

 Las hernias diafragmáticas son hernias que se originan en fallas del 

 desarrollo de las estructuras embrionarias involucradas en la formación del diafragma, permitiendo así el desplazamiento de los órganos abdominales al tórax. 

Las  hernias de Bochdalek (posterolateral) son las más frecuentes (90  a 

95 %). Las de Morgagni-Larrey  (anterior) representan del  5 al 10 %. 

Generalmente los pacientes con hernias congénitas presentan síntomas en la 

edad pediátrica con importante compromiso pulmonar y en ocasiones 

asociadas a otras malformaciones. Solo el 5 al 10 % se manifiestan en la edad 

adulta. 

  

Anatomía y embriología/etiopatogenia 

El diafragma se constituye a partir de cuatro estructuras: el septo trasverso 

desde el mesodermo forma el tendón central entre el pericardio y peritoneo. 

El mesoesófago dorsal colabora con la formación de los pilares, los músculos 

de pared contribuyen con la porción periférica y por último las membranas 

pleuroperitoneales que se funden con las estructuras previas la región 

posterolateral. La falla en el cierre de estas últimas produce agenesia total o 
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parcial del diafragma y se relaciona con las hernias de Bochdalek. Esto explica que la mayoría de estas hernias carezcan de saco. 

La arteria mamaria interna transformándose en epigástrica superior 

penetra el diafragma lateral al esternón a través de orificios retroesternales: Larrey a la izquierda y Morgagni a la derecha resultando este orifico un área 

de debilidad por donde ocurren las hernias de Morgagni-Larrey. La mayoría de 

estas hernias presentan saco. 



Hernias de Morgagni 

Aparece entre las inserciones esternales y condrales del diafragma. 

Representan una  minoría entre las hernias diafragmáticas del adulto, 

aproximadamente el 3 %. Ligeramente más frecuente en las mujeres (60 %) la 

edad promedio es de 53 años. 91 % son derechas, 5 % izquierdas y 4 % 

bilaterales. 

 Manifestaciones clínicas:    alrededor del 30 %  son asintomáticas al diagnóstico. La mayoría suele presentarse con síntomas pulmonares, como 

disnea o tos. Otros síntomas son dolor abdominal, obstrucción (vómitos), 

disfagia, sangrado. Cualquier víscera intraperitoneal puede herniarse, sin 

embargo, el colon trasverso y el epiplón mayor son las más frecuentes. Le 

siguen estómago, intestino delgado e hígado. 

 Factores predisponentes:    embarazo, obesidad, bronquíticos crónicos, constipados, etc. 

 Estudios complementarios:    la mayoría de los pacientes tienen una radiografía de tórax evidenciando el seno cardiofrénico derecho alterado 

(patrón intestinal de gas en el tórax o nivel hidroaéreo). En su proyección de perfil se evidencia la relación anterior con el esternón. Sin embargo la 

tomografía computada de tórax  y abdomen es el estudio de elección tanto 

para confirmar el diagnóstico como para descartar otras causas que 

justifiquen la sintomatología del paciente. Las imágenes más típicas son las 

del colon o el intestino delgado contrastado en el tórax o el epiplón mayor 
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manifestándose como una masa sólida con pequeñas densidades curvilíneas 

(vasos). Los estudios contrastados pueden revelar el grado de compromiso 

mecánico de las vísceras involucradas. Otros recursos diagnósticos son la 

resonancia y el ecocardiograma para diferenciarlos de patología pericárdica. 

 Diagnósticos diferenciales: lipoma/liposarcoma, linfoma, teratoma, timoma, quiste pericárdico, cáncer, empiema, quiste hidatídico, eventración 

diafragmática, secuestro pulmonar. 

 Tratamiento:   dada la baja prevalencia de esta patología y la imposibilidad de evitar posibles complicaciones relacionadas con las vísceras deslizadas a 

través del defecto diafragmático, una vez realizado el diagnóstico, la cirugía es la  única opción terapéutica. La cirugía consiste en la reducción del contenido herniado al abdomen y la reparación del defecto diafragmático. Dependiendo 

del tamaño del defecto, y de la posibilidad de afrontar sus bordes sin tensión, se optará  entre un  cierre primario con suturas irreabsorbibles o el uso de 

materiales protésicos (mallas). Las opciones de abordajes son: abdominal 

tanto laparoscópico como convencional o abordaje torácico. Debido a la 

excelente visualización anatómica, a la mejor manipulación de los órganos 

intra-abdominales y a la rápida recuperación postoperatoria se recomienda el 

abordaje laparoscópico. 





FIGURA 1. HERNIA DE MORGAGNI. COLON POR ENEMA QUE EVIDENCIA UNA PORCIÓN DEL COLON 

TRASVERSO HERNIADO AL TÓRAX (FLECHA BLANCA) 
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FIGURA 2. HERNIA DE MORGAGNI. TOMOGRAFÍA COMPUTADA, CORTE AXIAL QUE EVIDENCIA COLON Y 

EPIPLÓN INTRATORÁCICOS (FLECHA BLANCA) 





FIGURA 3. HERNIA DE MORGAGNI. DEFECTO DIAFRAGMÁTICO VISTO POR LAPAROSCOPIA 
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FIGURA 4. HERNIA DE MORGAGNI. DEFECTO DIAFRAGMÁTICO (FIG. 3) CUBIERTO POR MALLA DE 

POLIPROPILENO VISTO POR LAPAROSCOPÍA 



Hernias de Bochdalek 

Se produce en la región posterolateral del diafragma producto de la falla 

del cierre del hiato pleuroperitoneal. Representan la mayoría de las hernias 

congénitas del adulto. Su tamaño varía en un rango entre 1 cm hasta casi la 

totalidad del hemidiafragma. Debido a que el diafragma izquierdo se cierra 

más tarde que el derecho y a la presencia del hígado de este mismo lado (que 

actuaria como barrera), el 90 % de estas hernias son izquierdas. Ligeramente 

más frecuente en los hombres, la edad promedio es menor que las hernias de 

Morgagni. 

 Manifestaciones clínicas:    a diferencia de las hernias de Morgagni, casi la totalidad de los pacientes con hernia de Bochdalek manifiestan alguna 

sintomatología. Más aún, existe un gran grupo de pacientes que se presentan 

con cuadros agudos requiriendo tratamiento de urgencia. La falla respiratoria 

aguda producida por el desplazamiento y compresión pulmonar y mediastinal 

son capaces de provocar la muerte en el neonato, haciendo de esta patología 

patrimonio de los cirujanos pediatras. Sin embargo un porcentaje llega a la 

edad adulta. En estos casos las manifestaciones pulmonares son menores y el 
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principal síntoma es el dolor abdominal. Le siguen los cuadros obstructivos 

(nauseas, vómitos, distención) y dolor  torácico. Las vísceras del hipocondrio izquierdo son las más frecuentemente involucradas: colon trasverso (58 %), 

estómago (54 %), epiplón mayor (50 %), bazo (42 %), intestino delgado (42 %) y otros. Debido a la etiopatogenia de estas hernias, el 90 % carecen de saco a 

diferencia de las hernias anteriores. 

 Estudios complementarios:    al igual que las hernias de Morgagni, una inusualmente elevada cámara gástrica o ángulo esplénico del colon (nivel 

hidroaéreo) en una radiografía de tórax ayudan al diagnóstico. La tomografía 

computada de tórax y abdomen es el recurso diagnóstico de elección. Las 

imágenes típicas son el estómago, bazo, colon en localización intratorácica. 

Actualmente con técnicas de reconstrucción con cortes sagitales y axiales se 

puede estimar las características del defecto diafragmático, lo que resulta 

particularmente útil en el planeamiento preoperatorio. 

 Diagnósticos diferenciales:    similares a las hernias anteriores, rupturas traumáticas, eventraciones diafragmáticas, quistes y tumores del diafragma. 

 Tratamiento:   al igual que las hernias de Morgagni, es siempre quirúrgico. 

Sin embargo al ser más frecuentes y presentar un índice más alto de 

complicaciones mecánicas, es posible que requieran tratamiento inmediato. 

Tanto el abordaje abdominal como torácico, convencional o mini-invasivo, son 

posibles y éste dependerá de la experiencia y posibilidades del grupo 

quirúrgico y centro asistencial. Consistirá en reducir el contenido herniario y cerrar el defecto diafragmático con suturas irreabsorbibles. Por el tamaño del defecto es frecuente la necesidad de la colocación de mallas tanto para 

reforzar el cierre primario como para lograr un cierre del defecto adecuado. 

Por lo general se usan mallas irreabsorbibles ya que al alejarse del hiato (y 

del esófago) el riesgo de complicaciones es mínimo y los beneficios mayores. 
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FIGURA 5. HERNIA DE BOCHDALEK: RADIOGRAFÍA DE TÓRAX, GRAN NIVEL HIDROAÉREO EN HEMITÓRAX 

IZQUIERDO (FLECHA BLANCA) 





FIGURA 6. HERNIA DE BOCHDALEK. TOMOGRAFÍA COMPUTADA CORTE SAGITAL. FLECHA FINA: DIAFRAGMA, FLECHA GRUESA: ESTÓMAGO, FLECHA GRIS: BAZO 





FIGURA 7. HERNIA DE BOCHDALEK. TOMOGRAFÍA COMPUTADA CORTE CORONAL. FLECHA FINA: DIAFRAGMA, FLECHA GRUESA: ESTÓMAGO 
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FIGURA 8. HERNIA DE BOCHDALEK. TOMOGRAFÍA COMPUTADA CORTE AXIAL. FLECHA GRUESA: ESTÓMAGO, FLECHA GRIS: BAZO 



Hernias hiatales 

A diferencia de las hernias anteriores, éstas son adquiridas y producen el 

pasaje de las vísceras abdominales (casi exclusivamente el estómago) a través 

del hiato esofágico hacia el tórax. La clasificación anatómica las divide en 

cuatro: por deslizamiento (tipo I), paraesofágica (tipo II), mixta (tipo III), complejas (tipo IV). 

 Hernias hiatales por deslizamiento (tipo I)  

Representan la mayoría de las hernias hiatales (85 %). Se caracterizan por 

la debilidad y elongación de las estructuras ligamentosas freno-esofágicas 

que son importantes para mantener la localización intra-abdominal normal de 

la unión gastroesofágica. 

Desde un punto de vista anatómico el esófago inferior es un segmento de 3 

a 4 cm de longitud que prácticamente corresponde al esfínter esofágico 

inferior (EEI). Pero desde el punto de vista funcional, el esófago constituye una unidad con la crura diafragmática y el fondo gástrico, que favorece el ingreso del bolo alimenticio al estómago, protege al esófago del reflujo del contenido duodeno-gástrico, y permite la eliminación de aire como mecanismo 

fisiológico de descompresión gástrica. 

La alteración de la geometría de la unión esófagogástrica que genera la 

presencia de una hernia hiatal, actúa adversamente sobre el funcionamiento 
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del EEI. Se ha observado que la presión intragastrica necesaria para «vencer» 

la resistencia del esfínter es mucho menor en presencia de una hernia hiatal 

que cuando está conservado el ángulo de His. 

La hernia hiatal no debe ser considerada como un fenómeno aislado, sino 

como parte de la evolución de la enfermedad por reflujo que termina 

provocando la  disrupción de la unión esófago-gástrica. Esa alteración de la 

geometría no sólo abarca al EEI y al fondo gástrico, sino que también altera la anatomía y por ende la función de la crura diafragmática. La incidencia de 

hernia hiatal aumenta a medida que progresa la gravedad de la ERGE. 40 % si 

hay síntomas de reflujo sin esofagitis, 65 % si hay esofagitis endoscópica, y 

85 % en la estenosis por reflujo y el Barrett. 

 Manifestaciones clínicas:    como se expuso anteriormente, la hernia es la consecuencia de le enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), por ende 

sus principales síntomas son pirosis y regurgitación. Como manifestaciones 

extra esofágicas (atípicas) hallamos: laringitis, asma, alteraciones dentarias, tos, neumonía por aspiración. Más raras son las manifestaciones propias de la 

hernia: dolor retro esternal, disfagia (5 %). 

 Estudios complementarios 

 Radiológicos: seriada esofágica.  Permite el diagnóstico del tipo de hernia hiatal, su tamaño y la presencia o no de reflujo radiológico. Sin embargo la 

presencia de este no es sinónimo de reflujo gastroesofágico patológico. Pero 

su aparición con maniobras simples hasta el tercio superior del esófago sería 

indicativo de un esfínter esofágico inferior incompetente. Además, permite 

detectar alteraciones peristálticas esofágicas. 

 Video endoscopía digestiva alta (VEDA):   permite conocer las alteraciones en la mucosa producto del reflujo gastroesofágico como así la toma de biopsia: 

esofagitis, metaplasia (esófago de Barrett), estenosis pépticas o incluso 

cáncer. También permite valorar la válvula  flap  (Von Gubaroff -  visión endoscópica retrograda de la unión gastroesofágica). 

 Funcionales: manometría esofágica. Permite el análisis del esfínter 

esofágico inferior (barrera mecánica) y la medición de su presión de reposo, 
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relajación, longitud total y abdominal y % de relajaciones transitorias. 

También evalúa la capacidad motora del cuerpo esofágico: propagación, 

amplitud, velocidad y duración de las ondas peristálticas (que pueden estar 

comprometidos o no). 

 pHmetría/Impedanciometría: la pHmetría es el  gold standard  para el diagnóstico del reflujo gastroesofágico ácido patológico. Consiste en la 

colocación de electrodos por medio de una sonda esofágica. Es un estudio 

dinámico de 24 horas (o más). Permite valorar el reflujo ácido, número de 

episodios de reflujo y duración de los mismos. La Impedanciometría al igual 

que la pHmetría se realiza con una sonda esofágica y en conjunto con esta 

última. No solo analiza el reflujo ácido sino además permite valorar el no 

ácido, composición (sólido, líquido o gaseoso), el tiempo, dirección y altura 

alcanzada por los mismos. 

Es importante señalar que todos estos estudios son complementarios entre 

sí y suman para el diagnóstico y seguimiento de los pacientes. 

 Tratamiento:   debe estar dirigido al tratamiento del reflujo y sus 

complicaciones y no sólo al tratamiento de la hernia (recordar que el 

diagnóstico de hernia aisladamente no es indicación de tratamiento). Los 

principios de la cirugía antirreflujo son reducir el estómago deslizado a través del hiato diafragmático al abdomen, lograr una adecuada longitud de esófago 

intraabdominal (3 cm), cerrar el hiato esofágico a su tamaño fisiológico 

(hiatoplastia), y realizar con el fondo gástrico una válvula o mecanismo de alta presión alrededor del esófago abdominal, para compensar la incompetencia 

del esfínter esofágico inferior (funduplicatura). La técnica de Nissen 

laparoscópica es el procedimiento de elección más utilizado. 
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FIGURA 9. HERNIA TIPO I. FLECHA GRUESA: UNIÓN GASTROESOFÁGICA (GE); FLECHA FINA: HIATO 



 Hernias hiatales paraesofágicas (tipo II)  

En su forma pura son poco comunes (menos del 5 %), se caracterizan por el 

pasaje total o parcial del estomago en forma paralela a través del hiato 

esofágico conservando el ligamento frenoesofágico posterior que mantiene la 

unión gastroesofágica en su posición abdominal normal. Un saco herniario 

tapizado por peritoneo de tamaño variable y colocado por delante de la unión 

gastroesofágica (está en posición relativamente normal), es característico de 

las hernias tipo II. El fondo gástrico tiende a herniarse dentro del saco 

herniario localizado en la posición anterior y asume una relación invertida 

hacia la porción distal del estómago. 

 Manifestaciones clínicas:   el trastorno anatómico producido no sólo afecta la función de transporte (síntomas mecánicos: nauseas, vómitos, disfagia, 

regurgitaciones, plenitud postprandial) sino que debido a la posición fija del cardias y píloro, existe tanto el riesgo de volvulación gástrica como de infarto o perforación por el compromiso vascular haciendo de esta hernia una 

situación de emergencia. También pueden coexistir síntomas de reflujo tanto 
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típico como atípico pero estos son de menor frecuencia que en las hernias por 

deslizamiento. Otro síntoma frecuente es la anemia. A diferencia de las 

hernias por deslizamiento la proporción de pacientes asintomáticos es mucho 

menor. 

 Estudios complementarios:  la seriada esófagogástrica es de gran 

importancia debido a las grandes alteraciones anatómicas. Permite evaluar la 

anatomía gástrica y la ubicación de la unión gastroesofágica clasificando así la hernia en tipo II o III. También puede informar o dar algún indicio sobre la 

motilidad esofágica y su grado de afectación. La manometría suele ser 

patológica en la mayoría de los casos debido a las alteraciones anatómicas. La evaluación del esfínter esofágico inferior es dificultosa. La endoscopia permite evaluar el compromiso mucoso. Los casos agudos pueden requerir de otros 

estudios por imágenes como la tomografía de tórax y abdomen para evaluar 

de forma rápida la anatomía y el compromiso parietal y vascular del estómago 

volvulado. 

 Tratamiento:  en los pacientes asintomáticos u oligosintomáticos con alto riesgo quirúrgico se recomienda control clínico periódico. Sin embargo, en los pacientes sintomáticos la cirugía electiva es el mejor y único tratamiento. Aun así en  pacientes con sospecha de complicación aguda, es importante la 

descompresión gástrica (tanto por sonda o por endoscopía) y de no poder 

descartar el compromiso vascular del estómago, ni poder realizar una 

adecuada descompresión gástrica, la cirugía de emergencia es la única 

alternativa válida. 

La técnica consiste en reducir el contenido herniario al abdomen, realizar el 

cierre del hiato esofágico a su tamaño fisiológico y como habitualmente este 

tipo de hernias presentan grandes defectos anatómicos, requieren la 

colocación de mallas para reforzar el cierre hiatal (se recomienda la 

utilización de mallas reabsorbibles por el riesgo de penetración esofágica de 

las mallas irreabsorbibles). Debe realizarse siempre la resección del saco 

peritoneal para disminuir el índice de recidivas y facilitar la construcción de la válvula antirreflujo (valvuloplastia tipo Nissen o Toupet). El abordaje 
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abdominal laparoscópico es el mas frecuentemente utilizado para la 

resolución de este tipo de hernias debido a que permite una excelente 

visualización de las estructuras anatómicas involucradas en este tipo de 

hernias y a la más rápida recuperación postoperatoria. 





FIGURA 10. HERNIA TIPO II. FLECHA GRUESA: UNIÓN GE; FLECHA FINA: ESTÓMAGO 



 Hernias hiatales mixtas (tipo III)  

Es la conjunción de hernias por deslizamiento y paraesofágicas. En este 

caso y al igual que las tipo II se caracterizan por el pasaje total o parcial del estómago a través del hiato esofágico pero a diferencia de estas últimas la 

unión gastroesofágica también está involucrada. Aunque los pacientes se 

quejan de síntomas típicos de reflujo, parece claro que los síntomas más 

importantes y las consecuencias potencialmente adversas están relacionadas 

con los efectos mecánicos de la hernia paraesofágica. Su estudio, diagnóstico 

y tratamiento, no difiere de lo descripto previamente para las hernias tipo II. 
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FIGURA 11. HERNIA TIPO III. FLECHA GRUESA: UNIÓN GE. FLECHA FINA: HIATO 



 Hernias hiatales paraesofágicas complejas (tipo IV)  

Se define por el pasaje de otros órganos abdominales al tórax más allá del 

estómago como el colón, epiplón, bazo, intestino delgado o inclusive el 

hígado. 
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Cirugía videotoracoscópica 

DR. GONZALO DEMARCHI 







Introducción 

Como era previsible e inevitable  el acceso a la cavidad abdominal por vía 

 mini-invasiva  mostró el camino para efectuar diversos procedimientos 

quirúrgicos en la cavidad torácica. De esta manera se hizo realidad una 

antigua aspiración de los cirujanos,  la visualización intratorácica precisa y amplificada a través de elementos ópticos y la posibilidad de realizar 

 maniobras diagnósticas y terapéuticas por esa vía. Su logro fundamental es que permite resolver mini-traumáticamente situaciones que antes debían ser 

abordadas únicamente mediante la toracotomía en sus distintas variantes. Así 

nace primero la  toracoscopia y luego la actual  cirugía torácica videoasistida (CTVA  o VATS, por sus siglas en inglés:   Video Assisted Thoracic Surgery) de indudable valor tanto en la patología pleuropulmonar como en la mediastinal. 



Historia 

La visión endoscópica de la pleura es un antiguo procedimiento cuya 

primera utilidad estuvo ligada a la lisis de adhesiones pleurales con el objeto de colapsar el pulmón afectado por la tuberculosis. El primero en idear un 

procedimiento racional con el fin de visualizar la cavidad pleural fue KELLING a principios del siglo XIX, utilizando un cistoscopio en perros. HANS  CHRISTIAN 

JACOBAEUS, un internista de la ciudad de Estocolmo, Suecia, fue el padre de la toracoscopía convencional. Comenzó su experiencia en humanos, también con 

un cistoscopio, en 1910. Su primera experiencia endotorácica la realizo en dos 

[image: Image 1036]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

pacientes con pleuresía exudativa, maniobra que denominó « Thorakoskopie». 

Publicó la primera biopsia en 1925 con instrumental diseñado por él. 

Posteriormente otros autores  incorporaron el método,  destacándose  ANTON 

SATTLER  en Viena, quien, a partir de 1937,  efectuó un número importante de 

pleuroscopias en pacientes con neumotórax y falta de reexpansión pulmonar 

temprana, además de numerosas biopsias pleurales. Las experiencias de FABRI 

y  PARMEGGIANI  en 1942 no sólo demostraron la factibilidad de la técnica sino que sentaron las bases de la toracoscopia en la era prequimioterápica. 





HANS CHRISTIAN JACOBAEUS 



En nuestro medio BREA, TAIANA y CANÓNICO publicaron su experiencia en 1939. 

Luego, el advenimiento de las drogas antituberculosas (1945) hizo que el 

método cayera en desuso, hecho acentuado por la aparición de la anestesia 

general con intubación traqueal, que facilitó el abordaje quirúrgico directo de la patología intratorácica. Sin embargo, la toracoscopia continuó utilizándose en el estudio de los derrames pleurales de etiología no aclarada mediante 

procedimientos convencionales, como la citología del líquido pleural y/o 

punción biopsia pleural con agujas especiales. A partir de fines de la década 

del 60 comenzaron a intensificarse los trabajos que mencionaban los 

beneficios relativos de este procedimiento. En 1976, DESLAURIERS  y col. 

propusieron una combinación de mediastinoscopia y pleuroscopia 

(mediastinopleuroscopia) a través de una misma incisión cervical sobre el 

hueco supraclavicular.  BRANDT  publicó su  Atlas of Diagnostic Thoracoscopy, 1161 
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material de consulta a principios de la década del 80. VANDERSCHUEREN, en 1981, realizó pleurodesis con talco a través del toracoscopio. 

A fines de la década del 80 se produce un hecho verdaderamente 

trascendente: la realización de la primera colecistectomía laparoscópica en 

Francia. Había nacido la «endovideocirugía», y la antigua toracoscopía, 

adaptada a la nueva tecnología, vuelve a nacer con fuerza inusitada 

revolucionando la cirugía torácica. Las publicaciones iniciales en el mundo 

datan de 1991.  Concomitantemente, el avance tecnológico que posibilitó el 

perfeccionamiento y la aplicación de la videotoracoscopia fue el desarrollo de la endosutura mecánica. Sumado esto a la fibra óptica y la tecnología digital 

se extendió el abanico de posibilidades diagnósticas y terapéuticas que hoy 

nos ofrece la videotoracoscopía. 



Definición 

Se entiende como videotoracoscopía al abordaje mini-invasivo del tórax 

mediante el implemento de una óptica conectada a una fuente de luz que se 

interpone entre el cirujano y la patología para su visualización. La forma de 

complementar la visión con el instrumental a utilizar y el eventual abordaje 

manual permiten clasificar o diferenciar dos tipos de procedimientos: la 

videotoracoscopía pura y la cirugía torácica videoasistida. Algunos autores 

optan por el tamaño de la incisión como punto de corte para hablar de uno u 

otro procedimiento, estableciendo el límite de los 5 cm para la 

videotoracoscopía pura y los 10 cm para la frontera entre la cirugía 

videoasistida y la abierta. Personalmente me inclino por considerar 

videoasistido todo aquel procedimiento que debe complementarse por  un 

separador  costal, que permita la introducción de la mano en la cavidad 

torácica y/o el ingreso directo de la luz de quirófano; estas tres circunstancias son las que realmente diferenciarían el procedimiento puramente 

videotoracoscópico independientemente del tamaño de la incisión. Los 

procedimientos videotoracoscópicos puros fueron más alla en la apuesta en 
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los últimos años con la opción del abordaje uniportal que reduce la agresión 

quirúrgica a su mínima expresión. 

Sea cual fuere el caso, estas opciones de abordaje mini-invasivo deben 

cumplir con el precepto de la igualdad de resultados logrados con la cirugía 

abierta. 



Ventajas 

Las ventajas principales son: 

 Exploración visual e instrumental amplificada 

 Menor alteración anatómica 

 Menos dolor postoperatorio 

 Menor estadía hospitalaria 

 Más rápida reinserción laboral 

 Mejor cosmética 



Indicaciones  

La mayoría están plenamente aceptadas por las escuelas de cirugía torácica 

de la Argentina y del mundo; otras, en cambio, se encuentran en pleno 

proceso de discusión y revisión. Señalaremos las indicaciones tomando dos 

puntos de vista para lograr un orden pedagógico. Primero un criterio 

anatómico-topográfico  y luego desarrollaremos las indicaciones más 

aceptadas y comúnmente realizadas en la práctica cotidiana. 

 Según distribución anatómico-topográfica:  

 Pulmón 

-  Biopsia (infiltrados) 

-  Neumonectomía y lobectomía pulmonar 

-  Resección de nódulos y/o masas (segmentectomías) 
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-  Neumotórax espontáneo primario y recidivado (resección de 

bullas/ampollas subpleurales) 

-  Tratamiento enfisema bulloso 

 Pleura 

-  Evaluación diagnóstica 

-  Estudio y tratamiento de derrames (pleurodesis) 

-  Tratamiento hemotórax organizado 

-  Tratamiento empiema pleural 

-  Pleurectomía 

-  Resección tumores localizados 

 Mediastino 

-  Estadificación cáncer pulmonar 

-  Estadificación cáncer esofágico 

-  Biopsia y resección masas y quistes 

-  Ligadura conducto torácico (quilotórax) 

-  Resección tumores esofágicos benignos 

-  Simpaticotomía (hiperhidrosis y otros trastornos vasculares) 

-  Esplacnicectomía (tratamiento de dolor por afectación de plexo 

celiaco neoplásico o infamatorio) 

-  Tratamiento de la  miastenia gravis (timectomía) 

-  Implantación marcapasos y/o desfibriladores 

-  Revascularización coronaria 

-  Cirugía cardíaca congénita: ductus arterioso 

-  Cardioscopia 

-  Ventana pericárdica 

-  Pericardiectomía 
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 Pared 

-  Tratamiento  pectum excavatum 

 Según aceptación y frecuencia en la práctica diaria 

1.  Ampliamente aceptadas y de uso frecuente: 

 Empiema residual paraneumónico (fase 1 y 2) 

 Derrame pleural neoplásico 

 Nódulo pulmonar indeterminado 

 Bullectomía en neumotórax espontáneo 

 Biopsia pulmonar en patología difusa 

 Hiperhidrosis palmar y/o axilar 

 Hemotórax 

 Tumores del mediastino de aspecto benigno 

 Quistes mediastinales y pulmonares 

 Pericarditis con derrame en pacientes compensados 

2.  Aceptadas con condicionamientos: 

 Estadificación del cáncer de pulmón 

 Estadificación del cáncer de esófago 

 Cáncer de esófago 

 Lobectomía y neumonectomía videoasistidas: patología benigna o 

tumores < de 3 cm, periféricos 

 Empiemas crónicos (fase 3) 

 Ventana pleuropericárdica 

 Metástasis pulmonares 

 Timectomía (no timoma) 

 Cirugía de reducción volumétrica pulmonar 

 Tumores pleurales localizados 
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 Mesoteliomas difusos (biopsia) 

3.  Cuestionadas: 

 Cáncer de pulmón mayor a estadio 1A 

 Tumores malignos de mediastino 

 Tumores malignos de pleura o pared torácica 

La intención de este capítulo es señalar la utilidad y limitaciones de este 

método diagnóstico-terapéutico mini-invasivo, y no el desarrollo de las 

patologías mencionadas en las listas precedentes. 



Consideraciones anestésicas 

La realización del procedimiento obliga a mantener el colapso pulmonar 

del hemitórax operado, mientras se mantiene la ventilación del otro pulmón. 

Si bien es factible realizar determinados procedimientos videotoracoscópicos 

(se detallará más adelante) sin la intubación selectiva, ventilando ambos 

pulmones a bajo volumen, no es el escenario ideal para este método y se 

reserva para casos en que el paciente no tolere el colapso pulmonar selectivo. 

Esta particular situación provoca diferentes modificaciones fisiopatológicas 

que deben ser estrechamente vigiladas para afirmar la seguridad del paciente. 

El estímulo nociceptivo provocado por la colocación de los trocares en los 

espacios intercostales, y su movilización durante la intervención, genera una 

irritación de los nervios del paquete vásculo-nervioso intercostal, cuyas 

características son la de producir, en ocasiones, un dolor de gran intensidad, pero de menor duración que el de la toracotomía amplia. La integridad de la 

pared torácica respetada por los procedimientos toracoscópicos se manifiesta 

en una pronta y adecuada recuperación de la mecánica respiratoria. 



Empiema pleural 

La clasificación de la American Thoracic Society (ATS) describe tres grandes 

estadios en la evaluación del empiema: 
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Fase 1: Exudativa 

Fase 2: Fibrino-purulenta 

Fase 3: Organizativa (peel) 

El tratamiento más efectivo del empiema en el estadio 2 o fibrinopurulento 

ha sido siempre el drenaje temprano, tanto sea por medio de un tubo 

intercostal o  a través de una toracotomía limitada con debridamiento 

(procedimiento de Bracco). El retraso en drenar estas efusiones pleurales ha 

llevado invariablemente a la organización del mismo por invasión fibroblástica con la consiguiente formación de un  peel, corteza o coraza con atrapamiento pulmonar que requiere luego decorticación pulmonar por toracotomía amplia. 

El advenimiento de la cirugía videoasistida ha ofrecido una alternativa menos 

traumática para la fase 2 por medio de un debridamiento cerrado, 

decorticación temprana o debridamiento videotoracoscópico que se practica a 

través de tres o cuatro mini-incisiones de 1 a 2 cm. 





POSICIÓN DECÚBITO LATERAL PARA ABORDAJE DE EMPIEMA 



Visto el tórax de perfil dividimos el área torácica en 4 zonas mediante una 

línea vertical céfalo-caudal que pasa por la  axila y otra horizontal ventro-

dorsal que pasa por la mamila; de esta división imaginaria resultan cuatro 
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zonas: 1) ventro-cefálica, 2) dorso-cefálica, 3) ventro-caudal, 4) dorso-caudal. 

La dificultad para liberar el pulmón de la pared torácica sigue habitualmente 

este orden progresivo en razón de la deposición gravitacional de este tipo de 

colecciones de alto peso específico. 





DIVISIÓN DEL TÓRAX SEGÚN ÁREAS DE DIFICULTAD DE ABORDAJE POR CTVA PARA EMPIEMA EMPIEMA FASE 2, VISIÓN POR CTVA 



Antes de colocar la videocámara se aspira el contenido de la cavidad 

enviándolo a cultivo. La visualización permite su aspiración completa, lisis de tabiques y lavado. Se realiza biopsia pleural amplia con tijera (con posibilidad de conexión monopolar),  con gancho electrocoagulador ( hook) o pinza de biopsia pleural toracoscópica. La empiemectomía  se efectúa con el mismo 
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instrumental, agregándole pinzas de prehensión con y sin cremallera. Tal 

como se efectúa en la cirugía convencional, se irriga y aspira constantemente, mediante una cánula especial, para favorecer la movilización del  peel. Luego de la  toilette  pleural se dejan uno o dos tubos bajo agua, de acuerdo a la magnitud y características del empiema tratado. 





ALGORITMO TERAPÉUTICO DEL EMPIEMA SEGÚN FASES (AMERICAN THORACIC SOCIETY) 





ALGORITMO TERAPÉUTICO DEL EMPIEMA SEGÚN TIPO DE INFECCIÓN (AMERICAN THORACIC SOCIETY) 
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Consenso del American College of Chest Physicians (ACCP) 

 Compruebe (directa o indirectamente) la infección del derrame pleural 

por toracocentesis. 

 Evalúe si la colección está libre o loculada (TAC o ecografía). 

 Determine si el origen de la infección ha sido controlado (infección 

residual) o si está activo (infección persistente). 

 Drene mediante tubo bajo agua las colecciones libres. 

 Explore y evalúe  por videotoracoscopia todo tipo de infecciones 

residuales infectadas alojadas en la cavidad pleural, espacios cisurales y 

espacio subpulmonar. 

 Convierta el procedimiento mini-invasivo en toracotomía si se encuentra 

organización fibrosa o por cualquier otra causa que así lo aconseje. 



Derrame pleural neoplásico 

El derrame pleural neoplásico (DPN) es una complicación frecuente en 

pacientes oncológicos con enfermedad avanzada comprometiendo su calidad 

de vida por disnea progresiva, tos y dolor torácico. Además, la permanencia 

del derrame en la cavidad pleural lleva a su organización fibrosa y al 

atrapamiento pulmonar definitivo que sólo puede ser solucionado mediante 

decorticación pulmonar por toracotomía amplia. El modo de prevenir esta 

complicación es la evacuación permanente de la cavidad pleural y/o la 

abolición temprana del espacio pleural mediante una eficaz pleurodesis. Por 

lo tanto, los objetivos ante la sospecha de un derrame pleural neoplásico son: 

 Confirmación histológica de malignidad 

 Evacuación completa del derrame 

 Sellamiento pleural para evitar la inexorable recidiva 

La toracocentesis evacuadora puede brindar alivio transitorio al momento 

del ingreso del paciente, pero suele tener bajo rédito el examen citológico del 1170 
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líquido para  confirmar malignidad. Además, las punciones reiteradas dejan 

sinequias que luego dificultan el colapso pulmonar necesario para la 

videotoracoscopia. Las biopsias pleurales con agujas de Cope, Abrahms o 

similares se realizan a ciegas y el tiempo de espera para procesar  las 

muestras retrasa el tratamiento. 

Por lo tanto,  la mejor opción tanto diagnóstica como terapéutica es la 

videotoracoscopia con:  

 Evacuación del derrame, tomando muestras para citología, cultivo y 

examen físico-químico. 

 Toma de biopsias múltiples bajo visión directa con congelación 

intraoperatoria,  no solo de pleura parietal sino también de la pleura 

visceral, pericárdica, diafragmática e incluso de lesiones extrapleurales 

como adenopatías mediastinicas. 

 Sellamiento o pleurodesis intraoperatoria con talco libre de asbesto, o 

postoperatoria con hidróxido de sodio al 0,5-1 %. 









PLEURA PARIETAL CON MÚLTIPLES SIEMBRAS METASTÁSICAS 

BIOPSIA PLEURAL POR CTVA 



En ocasiones no es necesario el colapso total del pulmón, por lo que es 

posible la intervención con anestesia local, sin colocación de tubo de doble 

luz. De optar por este método, luego de colocar el primer portal y de evacuar 

el líquido enviándolo a estudio citológico, se abre lentamente el trocar 

permitiendo la entrada de aire atmosférico. El colapso producido de esta 
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forma generalmente es suficiente para observar toda la cavidad y colocar por 

otro portal una pinza de biopsia pleural para obtener material. El anestesista, que mantiene sedado al enfermo puede intubarlo de inmediato, de ser 

necesario. Se pueden realizar maniobras que favorezcan la pleurodesis como 

la electrocoagulación de la pleura parietal apical y/o instilar sustancias como el talco. Mediante visión directa se colocan uno o dos tubos de drenaje. 

 Utilización del talco en el derrame pleural neoplásico  

El talco es un silicato de magnesio natural, purificado y pulverizado. Es un 

polvo microcristalino muy fino blanco, inodoro, insípido, untuoso al tacto. 

Las partículas deben ser de un tamaño inferior a 50 micrones. 

Debe responder a los ensayos de identificación y pureza de la farmacopea 

argentina. A su vez debe estar libre de carbonatos, hierro y asbesto. 

La primera pleurodesis con talco fue realizada en 1935 por BETHUNE, 

inicialmente en animales y luego en humanos. En la actualidad constituye una 

interesante alternativa cuando se analiza la costo-efectividad. Inicialmente 

realizada con talco seco hoy se prefiere el talco líquido ( talc slurry), según lo postulado por WEBER y col. 5 gr parece ser una cantidad suficiente y se asocia a menos efectos colaterales. En algunos centros se le agrega yodo, pero no se 

ha demostrado una mayor efectividad. El talco utilizado actualmente es libre 

de asbesto y no se relaciona con cáncer pulmonar o mesotelioma. Sin 

embargo, como todos los procedimientos, no está exento de complicaciones 

entre las que se cuentan distress e insuficiencia respiratoria, que son 

probablemente las más graves, ya que pueden requerir ventilación mecánica y 

eventualmente acarrean mortalidad. El mecanismo por el cual se produce no 

está claro pero se cree que juegan un rol las impurezas del talco y la 

respuesta inflamatoria sistémica. Lo que sí se ha establecido es que a mayor 

dosis, mayor distress respiratorio. Otras complicaciones descriptas son fiebre, presente en más de la mitad de los casos, dolor torácico, empiema e infección 

del sitio de inserción del tubo pleural. Aun considerando todo lo anterior, la pleurodesis con talco es uno de los procedimientos más seguros, fáciles de 
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realizar por un médico entrenado y más efectivo de los actualmente en uso, 

alcanzando tasas de más del 95 % de éxito. 

Por lo expuesto creemos que la mejor estrategia ante un derrame pleural 

que se presume neoplásico es la CTVA con toma de biopsias y si éstas 

confirman el diagnóstico, sellamiento pleural para evitar la recidiva. 



Nódulo pulmonar indeterminado 

Entendemos por nódulo pulmonar indeterminado (NPI) a una opacidad 

radiológica en la playa pulmonar de hasta 3 cm de diámetro, de bordes netos, 

rodeado de parénquima sano o ventilado. 

Aparece entre el 0,09 y el 0,2 % de las Rx de tórax. Una gran variedad de 

entidades de diversa índole pueden ser causales del NPI, pero el hallazgo de 

este tipo de lesión sin duda debe impulsarnos a descartar a la brevedad las 

neoplasias malignas para encarar el tratamiento correspondiente y mejorar la 

sobrevida y calidad de vida del paciente. En forma práctica se pueden dividir 

en: 

-  Benigno específico 

-  Benigno inespecífico 

-  Maligno primitivo 

-  Maligno secundario 

La incidencia de malignidad en el NPI varía entre el 30 y el 70 %, y está 

relacionada con factores de riesgo, que son: 

 Edad avanzada del paciente 

 Tabaquismo 

 Antecedentes de cáncer previo 

 Caracterización radiológica del nódulo (tamaño, bordes, contenido, 

comportamiento con el contraste) 
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HAMARTOMA 







ADENOCARCINOMA 



Las causas más frecuentes en conjunto resultan ser los granulomas, los 

carcinomas y los hamartomas. Los métodos iniciales de estudio del NPI 

comprenden la punción aspirativa bajo guía tomográfica y/o con mucho 

menor rédito la fibrobroncoscopia y la citología del esputo. El resultado puede ser informado como benigno, maligno o inespecífico. Salvo que el diagnóstico 

y el aspecto de la lesión sean muy concluyentes de benignidad, se debe 

plantear la biopsia quirúrgica. La punción, por no analizar la totalidad del 

nódulo, puede tener falsos negativos. Por otro lado, el resultado de células 

atípicas en la muestra, y más aun con un antecedente oncológico, obliga a 

diferenciar si estamos ante una lesión primaria o metastásica ya que la 

conducta oncológica será muy distinta en uno u otro caso. 

Es en esta situación que la CTVA se presenta como una invalorable opción 

diagnóstica y en  ocasiones también terapéutica. Claro que tiene sus 

limitaciones. No todos los nódulos son identificables o de fácil acceso por esta vía. Cuando se presume que el nódulo no tiene expresión en superficie (al no 

contar con el tacto que nos facilita la cirugía abierta), es muy pequeño o 

presenta un patrón radiológico en vidrio esmerilado (riesgo de 

adenocarcinoma) se puede recurrir a métodos de localización pre o 

intraoperatoria: 

 Arponaje 

 Tinción con azul de metileno guiada por TC 

 Ecografía intraoperatoria 
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 Palpación indirecta con el instrumental 

Una alternativa extra,  cuando todo lo anterior fracasa o la ubicación del 

nódulo no es del todo favorable, es realizar el procedimiento videoasistido, es decir, complementar con una pequeña incisión que permita la palpación 

digital monitoreada por la videocámara. Si el nódulo resulta claramente 

desfavorable (ubicación central en contacto o muy próximo a estructuras del 

hilio pulmonar) se debe abordar por toracotomía. 

Para los favorables (periféricos, superficiales, bordes lobares) la conducta 

apropiada sería la CTVA con resección en cuña ( wedge) del nódulo mediante endosutura mecánica y congelación intraoperatoria. Si el resultado es 

benigno, se da por finalizado el procedimiento. Si es maligno y con 

características de tumor primario, en paciente con funcional respiratorio y 

condición general favorable, se procede a la toracotomía y lobectomía 

pulmonar correspondiente. Si se trata de una metástasis, se examina 

minuciosamente la cavidad para descartar otra lesión no detectada 

previamente y luego se concluye el acto operatorio para continuar el 

tratamiento oncológico correspondiente. Esto último también es válido si el 

primario resulta ser de estirpe linfoproliferativa  o un carcinoma de células 

pequeñas. 









RESECCIÓN DEL NÓDULO MEDIANTE ENDOSUTURA LINEAL      VISTA DE LA PIEZA PREVIO A LA CONGELACIÓN 
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Bullectomía en neumotórax espontáneo (primario) 

Siguiendo las pautas de las Guías Clínicas de la Sociedad Argentina de 

Cirugía Torácica  (SACT), la CTVA está indicada en el primer episodio de un 

neumotórax simple o primario (mal llamado espontáneo) únicamente por 

motivos sociales o laborales (tripulantes de avión, buzos o personas que viven aisladas o en zonas desérticas). Se fundamenta su empleo en el escaso riesgo 

de la anestesia general y que es menos costoso ya que se disminuye el tiempo 

de internación. En el resto de la población el avenamiento pleural con tubo de 24 a 32 Fr es la conducta más aceptada. Es posible ampliar su uso en el primer episodio en los casos de neumotórax hipertensivo, contralateral previo, 

hemoneumotórax, o de aerorragia persistente luego de 3-5 días de 

avenamiento pleural aspirativo. 

Habitualmente se llama recidiva a los episodios subsiguientes de 

neumotórax homolateral. El desarrollo tecnológico de los últimos 15 años hizo 

que la agresión parietal se minimizara con el tratamiento por 

videotoracoscopia para las recidivas. Si la cirugía videotoracoscópica se 

retrasa más allá del segundo episodio la probabilidad de dificultades técnicas durante su realización y la necesidad de toracotomía estarán aumentadas. Si 

el paciente presenta severa insuficiencia respiratoria se podrá colocar un 

avenamiento pleural antes del procedimiento pero esto no es necesario en la 

mayoría de los casos. Por consiguiente se indica la CTVA en neumotórax 

primario recidivado y  en  neumotórax secundario (ej., paciente EPOC) con el 

objeto de realizar la correspondiente bullectomía con o sin pleurodesis 

(pleurectomía parietal, abrasión pleural o insuflación de talco). 

Se entiende por bullectomía la exéresis quirúrgica de una bulla pulmonar 

(neumotórax secundario) y por extensión de una ampolla o  bleb (cuya rotura origina un episodio de neumotórax primario). 

-   Bulla: espacio de enfisema pulmonar mayor de 1 cm de diámetro medido en estado de distensión. 
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-   Blebs o ampollas: pequeñas colecciones de aire subpleural menores de 1 cm. Son formas localizadas de enfisema intersticial o paraseptal. 

No poseen revestimiento epitelial. 

La resección de estas lesiones persigue tres finalidades: 

 Eliminar el foco de aerorragia. 

 Restablecer la presión negativa dentro de la cavidad pleural y la 

reexpansión total del pulmón. 

 Prevenir la contaminación séptica del espacio pleural. 

 Clasificación de hal azgos videotoracoscópicos  

Tipo I: normal 

Tipo II: complejo cicatrizal apical,  bleb  o bulla <  2 cm única con o sin adherencias 

Tipo III: múltiples adherencias 

Tipo IV:  blebs o bullas < 2 cm múltiples, bulla > 2 cm, distrofia bullosa, con o sin adherencias. 

 Clasificación del neumotórax según el aspecto macroscópico de las bullas 

 en la toracoscopía 

Neumotórax Tipo I: con bullas solitarias y pequeñas 

Neumotórax Tipo II: con bullas múltiples y grandes 

Neumotórax Tipo III: con un conglomerado de bullas difusas y diminutas 
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RESECCIÓN DE BULLA APICAL 



 Técnicas para el tratamiento de las lesiones pulmonares:  

 Resección: preferida por la mayoría de los autores, se realiza con 

endoengrapadoras que seccionan el parénquima a la vez que dejan colocadas 

dos hileras triples de agrafes de titanio. Se utilizan entre dos y cinco disparos para cada paciente. Su desventaja es el costo económico de las suturas. 

 Ligadura: las ligaduras prefabricadas tienen la ventaja de su menor costo con respecto a las suturas mecánicas pero no parecen ser tan seguras, pues 

tienen mayor porcentaje de recidivas y pueden deslizarse al insuflar el 

pulmón para comprobar la aerostasia. 

 Sutura: con instrumental especial a través de trocares. Se informaron 

resultados similares a los de la sutura automática con ventajas en cuanto al 

costo y la desventaja de aumentar el tiempo quirúrgico. 

 Electrocoagulación: se ha propuesto usarla sola o asociada a la resección, si quedaran pequeñas bullas residuales. 

Entre el 10 y el 25 % de los casos no se visualizan las bullas o  blebs. En estos casos algunos autores proponen realizar solamente pleurodesis y otros, 

la mayoría, resecciones del vértice, basándose en que en la mayoría de los 

pacientes se hallan lesiones en el estudio histopatológico. Si no se encuentran 1178 
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bullas es probable que en el posoperatorio se produzcan pérdidas aéreas aun 

cuando se reseque el vértice pulmonar y se haga pleurectomía. Se comprobó 

que la tasa de recidivas era de 23 % cuando no se encontraban bullas y de 

1,8 % cuando se las veía y resecaba. 

Para evitar las recidivas se busca lograr la adherencia de la pleura visceral 

a la fascia endotorácica o a la pleura parietal. En el primer caso se logra 

mediante una pleurectomía parietal del vértice pudiendo extraerse la 

totalidad de la pleura en las primeras costillas, o tiras o islotes (pleurectomía en piel de leopardo). En el segundo caso se puede hacer mediante abrasión, 

electrocoagulación, pulverización de talco o instilación de diversas sustancias irritantes. 

Resumiendo: 

 La bullectomía videotoracoscópica resulta efectiva (96,2 %) en la 

resolución de neumotórax  recidivados o en los primeros episodios 

asociados a factores de riesgo. 

 Es un procedimiento seguro que no requiere en general conversión a 

toracotomía. 

 La pleurodesis agrega seguridad al procedimiento y se induce mediante 

abrasión con gasa en el primer episodio y mediante insuflación con talco 

en los subsiguientes. 

 Las recidivas alejadas de las bullectomías no parecen ser eventos 

operador-dependiente sino nuevas expresiones de la patología de base. 



Hiperhidrosis primaria 

Esta entidad se caracteriza por secreción excesiva de sudor en la superficie 

cutánea, por encima de lo requerido para el control de la regulación térmica, 

en ausencia de una enfermedad sistémica que la genere. Limitante del 

desarrollo normal de la vida de jóvenes de ambos sexos, con predominio por 

el femenino, ha sido intentado su tratamiento con una serie diversa de 

métodos como antitranspirantes, cloruro de aluminio, drogas anticolinérgicas, 
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toxina botulínica, iontoforesis, etc. El advenimiento de la CTVA ha cambiado 

notablemente los resultados con una mínima agresión quirúrgica. Su utilidad 

está aceptada en los casos de hiperhidrosis severa palmar y/o axilar. Quedan 

excluidos de esta modalidad terapéutica los casos leves, los de hiperhidrosis 

plantar y aquellos pacientes con un riesgo quirúrgico elevado por otra causa. 

Las técnicas propuestas son: 

 Sección (simpaticotomía):  

⇧ Simple y rápido  

 Resección (simpaticectomía):  

⇩ Más demandante 

⇩ Consume más tiempo  

⇩ Permite la confirmación histológica 

Ningún trabajo prospectivo ha demostrado ventajas de la resección versus 

la sección nerviosa. El procedimiento se realiza en forma bilateral y presenta las siguientes variantes: 

 Posición: 

-  Decúbito dorsal 

-  Prona 

-  Semisentada 

 Tubo endotraqueal simple o doble luz 

 Dos trócares o monotrocar con canal de trabajo 

 Trócares de 5 y 10 mm o acuscópicos (3 y 5 mm) 

 Con o sin drenaje pleural al finalizar el procedimiento 
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VARIANTES DE POSICIÓN. DECÚBITO DORSAL Y POSICIÓN PRONA 

  

  

POSICIÓN SEMISENTADA 



Se secciona la cadena simpática con electrocauterio a nivel de las raíces 

torácicas 2ª a 4ª y 3ª a 5ª  según se trate de hiperhidrosis palmar o axilar 

respectivamente, sobre el cuerpo costal correspondiente sin incluir el espacio intercostal, extendiendo la cauterización 2 a 3 cm distal al extremo vertebral de la costilla para incluir el nervio Kuntz y otras ramas accesorias (en el caso de hiperhidrosis combinadas, sección T2-5). La clave es la identificación clara de la segunda costilla para evitar lesiones del ganglio estrellado y el 

consiguiente sindrome de Claude Bernard-Horner. Un porcentaje no menor de 

pacientes presenta hiperhidrosis compensadora, pero suele ser de leve a 

moderada y la gran mayoría de los pacientes manifiestan un grado de 

satisfacción alto con el procedimiento. 
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SECCIÓN DE LA CADENA SIMPÁTICA EVITANDO LESIONAR EL GANGLIO ESTRELLADO 





SIMPATICOTOMÍA POR CTVA 



Hemotórax 

El hemotórax plantea siempre la necesidad de actuar en forma temprana. 

Su  evacuación debe ser rápida y completa para prevenir la generación de 

empiemas. Desde ya que los hemotórax masivos, con descompensación 

hemodinámica deben ser abordados por toracotomías amplias que aseguren 

el control de la hemostasia. La CTVA, como cualquier procedimento 

endoscópico mini-invasivo, requiere de estabilidad hemodinámica. En el otro 

extremo del espectro, los casos leves con hemotórax libre se pueden manejar 

adecuadamente con punción evacuadora o drenaje bajo agua con tubo 

pleural. Otra limitante es la incapacidad de lograr el colapso pulmonar ya sea 1182 
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por dificultad técnica o por intolerancia del paciente a la ventilación 

unipulmonar. Las indicaciones consensuadas de CTVA en casos de hemotórax 

son las siguientes: 

 Hemotórax loculado o coagulado 

 Hemopericardio en pacientes estables hemodinámicamente 

 Evaluación de pérdidas aéreas persistentes y su corrección 

 Sospecha de injuria diafragmática 

 Fracaso de avenamiento pleural 

 Sangrado leve a moderado sin repercusión hemodinámica 

 Extracción de cuerpos extraños 

La cirugía torácica videoasistida persigue tres objetivos: 

1.  El control de la fuente de hemorragia. 

2.  La evacuación de la cavidad pleural. 

3.  La reexpansión pulmonar. 



Lesiones del mediastino 

La CTVA en el mediastino puede ser diagnóstica o terapéutica. Es de gran 

utilidad en los sitios que se encuentran fuera del alcance del 

mediastinoscopio. Es de utilidad en todos los compartimientos mediastinales 

para el  tratamiento de lesiones benignas sólidas de pequeño a moderado 

tamaño o quísticas (no hidatídicas) de cualquier tamaño. Toda lesión maligna 

o benigna sólida de gran tamaño (mayor a 5 cm) debe ser abordada  por 

toracotomía, especialmente si en las imágenes se observan signos de invasión 

local. Los tumores neurogénicos, timomas y quistes benignos representan el 

60 % de las lesiones resecadas quirúrgicamente. Los tumores neurogénicos, 

quistes entéricos y tumores germinales son los más comunes en niños y 

adolescentes mientras que en la población adulta, el 50 % corresponde a 
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lesiones de origen tímico, seguidos de tumores neurogénicos, quistes, linfoma 

y tumores germinales. 

 Utilidad de la CTVA según compartimiento mediastinal:  



Mediastino anterior 

 Miastenia gravis/Timoma 

 Ventajas: 

 Igual tiempo operatorio con la misma radicalidad  

 Menor dolor postoperatorio 

 Menor pérdida sanguínea 

 Menor estadía hospitalaria (VATS  vs.  esternotomía parcial) 

 Mejores resultados cosméticos 

 Menor agresión a la pared torácica con mejor función pulmonar y más 

rápida extubación en miastenias severas 

 Mínima morbilidad, sin mortalidad perioperatoria referida 

 Desventajas: 

 Apertura pleural 

 Insuficiente visualización del campo contralateral  





RESECCIÓN DE TIMOMA (T) POR CTVA 
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 Vaciamiento mediastinal anterior 

 Abordaje derecho:  

 Mayor espacio para maniobrar el instrumental 

 Dos claros reparos  anatómicos: vena cava superior y tronco venoso 

braquiocefálico izquierdo 

 A la izquierda, el arco aórtico y el corazón dificultan los movimientos 

 Vía preferencial en el 70 % de los centros quirúrgicos  









ABORDAJE DERECHO. POSICIONAMIENTO Y ALCANCE DE LOS TRÓCARES 



 Abordaje izquierdo:  

 Mayor control del TVBI 

 Disminuye la posibilidad de lesión de la VCS 

 Facilita la identificación de tejido graso y restos tímicos en la ventana 

aorto-pulmonar, debajo del TVBI y el ángulo cardiofrénico izquierdo  
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ABORDAJE IZQUIERDO. POSICIONAMIENTO DE LOS TRÓCARES 



 Abordaje infraesternal:  

 Visualización y vaciamiento completo del espacio mediastinal anterior 

 Se asocia frecuentemente con accesos intercostales derechos, izquierdos 

o ambos  

 No requiere selectividad pulmonar 

 Pacientes con baja reserva pulmonar 

 Preferentemente en tumores por debajo del TVBI 

  



ABORDAJE INFRAESTERNAL. POSICIONAMIENTO DE LOS TRÓCARES 
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 Patología tumoral 

Los tumores del mediastino anterior constituyen el 56 % de los tumores del 

mediastino: 

 Timomas (35 % miasténicos) 

 Linfomas 

 Germinales 

 Tiroideos 

 Paratiroideos 

 Paragangliomas 

 Hemangiomas 

 Lipoma 



Mediastino medio 

 Biopsia de adenopatías mediastinales:  

Opción para biopsiar adenopatías de complejo acceso por otros métodos o 

por carecer de ellos por dificultades técnicas o instrumentales, de gran valor en la estadificación del cáncer de pulmón: 

 Ventana aorto pulmonar (grupo 5) 

 Paraaórticos (grupo 6) 

 Paraesofágicos subcarinales (grupo 8) 

 Ligamento pulmonar (grupo 9) 
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FAVORABLE ACCESO POR CTVA DE GRUPOS GANGLIONARES 5 Y 6         POSICIONAMIENTO DE LOS TRÓCARES 



 Patología quística 

 Entéricos:  

Broncogénicos (los más frecuentes) 

Esofágicos 

 Mesoteliales:  

Pleurales 

Pericárdicos  

 Tímicos 

 Misceláneas: 

Quistes del conducto torácico 

Meningoceles  

 Patología neoplásica 

Procedimientos diagnósticos: 

Linfoma 

Cáncer de pulmón 

Procedimientos terapéuticos: 

Teratoma 

Feocromocitoma 
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Bocio ectópico 

 Patología esofágica benigna 

Leiomiomas (la mayoría) 

Divertículos 

GIST 

Tumores neurogénicos (raros) 









RESECCIÓN POR CTVA DE DIVERTÍCULO DE ESÓFAGO 

  

 Alternativas para abordar el esófago 









POSICIÓN DERECHA                                                     POSICIÓN PRONA 1189 



Cirugía | 4ª edición | Parte V 

La posición prona ofrecería como ventajas: menor  tiempo operatorio, sin 

intubación selectiva y menor número de complicaciones respiratorias. De 

todas maneras resulta incómoda la visualización en esta posición. 

 Derrame pericárdico 

 Ventajas CTVA: 

 Tratamiento de la patología pleural o pulmonar coexistente 

 Mejor visualización del campo quirúrgico 

 Permite una resección más amplia de la membrana pericárdica y la toma 

eventual de biopsias dirigidas 

 Permite explorar todo el mediastino 

 Menor porcentaje de recidivas 

 Desventajas CTVA: 

 Necesidad de colapso pulmonar satisfactorio 

 Decúbito lateral en presencia de un derrame pericárdico 



Mediastino posterior 

 Tumores neurogénicos 

 Representan el 15 al 20 % de todos los tumores mediastinales del adulto 

y hasta el 50 % de los hallados en la infancia. 

 Si la evaluación del tumor por TC y RNM no evidencia invasión local y si 

se descarta la relación con el canal neural, la CTVA constituye el abordaje 

inicial electivo para este tipo de tumores. 

 Contraindicación absoluta: sospecha o confirmación histológica de 

malignidad. 

 Contraindicaciones relativas: 

-  Tamaño tumoral: ¿8 cm? 

-  Localización costo-diafragmática 
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-  Presencia de la arteria radicular muy cerca del tumor 

-  Imposibilidad de colapso pulmonar unilateral 

-  Pleurodesis  

-  Tumores muy altos 









SCHWANNOMA PARAVERTEBRAL 



Lobectomía pulmonar videotoracoscópica 

La realización de lobectomías pulmonares regladas por CTVA se ha utilizado 

desde principios de la década de 1990. Sin embargo,  no hay estudios 

prospectivos y randomizados grandes que demuestren de manera 

estadísticamente significativa que sus resultados son mejores que  la 

lobectomía por toracotomía abierta. A pesar de ello, varias series pequeñas 

(MCKENNA, SUGIURA, OHBUCHI, KIRBY y NOMORI) parecen indicar que la tendencia es que su uso se acepte en los próximos años. El desafío terapéutico consiste en 

demostrar que: 

La lobectomía pueda practicarse en forma videotoracoscópica pura sin 

comprometer su seguridad quirúrgica y/u oncológica con una completa 

estatificación ganglionar del mediastino. 
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La lobectomía videotoracoscópica ofrezca ventajas sobre la convencional 

que justifiquen mayor gasto en instrumental y la adquisición reglada de una 

técnica de más difícil ejecución. 

 Indicaciones y contraindicaciones de la lobectomia videoasistida 

 Indicaciones: 

 Carcinoma de pulmón estadio I  

 Algunos casos de enfermedades benignas (bronquiectasias o bullas 

gigantes). Expresamente en pacientes ancianos o de alto riesgo. 

 Contraindicaciones: 

(Además de las que rigen para cualquier lobectomía por cáncer según su estadificación) 

 Invasión parietal o mediastinal 

 Tumor visible endoscópicamente 

 Tumor mayor a 5 cm de diámetro 

 Tumor central 

 Neoadyuvancia 

Existen dos categorías de lobectomías videotoracoscópicas:  

(de acuerdo a la terminología planteada al inicio) 

1.  Procedimientos videotoracoscópicos puros o videoendoscópicos. 

2.  Lobectomía videoasistida o técnica semiabierta. 

Dentro de los procedimientos puros se incluyen tanto a los que disecan los 

elementos del pedículo lobar (venas/arterias/bronquios) individualmente 

como a aquellos  que lo hacen en masa (lobectomías de agrapamiento 

simultáneo). Los procedimientos puros, utilizando solo trócares para la 

videocámara, sin trocares en las incisiones del instrumental y sin la retracción costal, constituyen la clave de la baja agresividad de la operación al no alterar la anatomía de la caja torácica y al no traumatizar el nervio intercostal. La 

consecuencia es menos dolor, más rápida recuperación postoperatoria y por 

ende más corta estadía hospitalaria. A esto se agrega un mejor resultado 
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cosmético. Por otro lado, quienes defienden la técnica semiabierta preconizan 

mayor seguridad, mejor sensación táctil, más rápida conversión de ser 

necesaria, más completa linfadenectomía y mejor manejo de cisuras 

incompletas. 

Concluyendo, en los últimos años se han acumulado evidencias que 

demuestran la superioridad de la lobectomía videotoracoscópica sobre la 

convencional toracotómica: 

 Menor morbilidad 14,2 % vs. 50 % en una serie randomizada. 

 Menor dolor medido por escala visual analógica y dosis totales de 

opiáceos. 

 Mejor recuperación funcional respiratoria medida con el test de la 

caminata de 6 minutos. 

 Mejor recuperación funcional muscular del hombro durante el primer 

año del postoperatorio luego del cual se igualan los resultados. 

 Costos. Según  un  estudio realizado en Japón, la lobectomía 

videotoracoscópica resulta menos costosa que la convencional en la 

suma total de anestesia, laboratorio, UTI y días totales de internación. 

En síntesis, concluimos diciendo que la lobectomía videotoracoscópica pura 

que practican MCKENNA, WALKER, YIM y otros constituye la mejor opción para el 

tratamiento del cáncer de pulmón estadio 1 y otras patologías benignas. Si se 

demostrase que el costo del instrumental descartable en la Argentina 

compensara otros gastos derivados de una mayor agresividad quirúrgica 

(internaciones prolongadas, UTI, etc.), este  debería ser también el 

procedimiento de elección en nuestro medio. 



Conclusiones 

La cirugía torácica videoasistida es una técnica para ser realizada por 

cirujanos entrenados en cirugía torácica convencional, que distinga con 

claridad los límites del procedimiento, con el adecuado equilibrio científico y 1193 
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ético para transformar una intervención toracoscópica propiamente dicha en 

cirugía torácica videoasistida o en toracotomía convencional; no es prudente 

competir consigo mismo y mucho menos ser partícipe de «desafíos 

videoendoquirúrgicos» propios de cirujanos inmaduros. 

Existen límites que condicionan la toracoscopía determinados por: 

1.  El paciente 

2.  La patología 

3.  La tecnología 

4.  La relación costo-beneficio 

En verdad son excepcionales los enfermos que no admiten toracoscopia, 

sólo nos reservamos esta exclusión para aquellos insuficientes respiratorios 

severos que no tolerarían la restricción provocada por el colapso pulmonar 

imprescindible para el movimiento interpleural de la videocámara y para los 

portadores de sínfisis pleural completa de cualquier etiología. Son innegables las ventajas enumeradas por HURTADO HOYO y col. de la CTVA: 

 Minimiza la agresión quirúrgica de la pared torácica con superior valor 

estético. 

 Amplifica la visión de los elementos anatómicos. 

 Presenta escaso o nulo dolor postoperatorio con mínima repercusión 

funcional respiratoria. 

 Facilita los recaudos de bioseguridad al reducir considerablemente el 

contacto con la sangre y otros humores del paciente. 

 Mejora la ecuación costo-beneficio de la cirugía torácica al permitir 

retirar antes los tubos de drenaje, disminuir el dolor postoperatorio, 

favorecer la deambulación precoz, utilizar menor consumo de 

analgésicos, kinesioterapia y posibilidades de alta con menor tiempo de 

internación. 
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Complicaciones de la cirugía 

torácica 

DR. RUBÉN ALBINO VALIENTE 







Los grandes avances tecnológicos en la medicina pueden hacer pensar a la 

generalidad de los pacientes  que las nuevas tecnologías deben reducir el 

número de complicaciones y,  por lo tanto, arribar a resultados favorables 

indefectiblemente.  La realidad de la medicina y de la cirugía en particular nos muestra que siguen existiendo las complicaciones como algo inherente a la 

 naturaleza de las patologías y de las técnicas que se utilizan para su 

 tratamiento.  El cirujano debe valorar el riesgo de los tratamientos a emplear, y a su vez, sabiendo que una alta calidad medica no garantiza una menor 

incidencia de complicaciones significativas, debe proveer un mejor manejo de 

estas para conseguir la menor morbimortalidad para los pacientes. 

En general podemos atribuir el riesgo quirúrgico para un procedimiento a 

tres factores: los antecedentes del paciente (HTA, DBT, enfermedad 

cardiovascular, etc.), características de la patología a tratar, y los propios de la técnica quirúrgica a emplear. 

El significado de  complicación podemos entenderlo como la  concurrencia o encuentro de causas o situaciones diversas que dificultan el trabajo 

 intraquirúrgico y/o el postoperatorio. 

Para diagnosticar y tratar correctamente una complicación, debemos 

primero reconocerla, evitando el primer y más frecuente error que es la 

negación de la complicación. 
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La aparición de complicaciones tiene,  desde luego, impacto en la 

morbimortalidad, en la estadía hospitalaria y en los costos de salud. 

En cirugía torácica, la mortalidad está claramente asociada a la incidencia 

de fístulas broncopleurales, a la asistencia respiratoria mecánica prolongada y a las neumopatías en el postoperatorio. Estas son las tres situaciones más 

frecuentes que inciden sobre la mortalidad. 

Las complicaciones pueden ocurrir por: 

 Errores u omisiones en la evaluación prequirúrgica. 

 Accidentes intraoperatorios por dificultad o error técnico. 

En el postoperatorio, aún con un manejo adecuado del seguimiento luego 

de la operación, o por falta de reconocimiento de la aparición de una 

complicación. 

Es  necesario recalcar que aún en presencia de un manejo óptimo de la 

evaluación prequirúrgica, del procedimiento quirúrgico y del control del 

postoperatorio, las complicaciones existen. Es tarea del equipo quirúrgico 

reducir esta incidencia al mínimo. 

En este capítulo resumiremos las complicaciones de la cirugía torácica. A 

fines didácticos podemos agruparlas en: 

 Complicaciones en la cirugía torácica en general 

 Complicaciones en la videotoracoscopía 

Podemos clasificar a las complicaciones según el sitio en donde se originan: 

en la pared torácica, en la cavidad pleural, en el parénquima pulmonar y en el mediastino; pero debemos recordar que pueden estar íntimamente 

relacionadas independientemente de la vía de abordaje utilizada 

(toracotomías, esternotomías, etc.) (TABLA 1). 
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SITIO DE LA COMPLICACION 

TIPO Y EFECTO 

 Via aérea 

Obstructiva: atelectasia 

Dehiscencias: fístulas 

Hemorragias: hemoptisis 

 Parenquimatosas 

Fístula alveolo-pleural: aerorragia 

Atelectasia 

Neumopatía infecciosa 

Torsión lobar 

Infarto hemorrágico 

 Parietales 

Seroma 

Absceso o infección de la herida 

Dehiscencias de toracotomía o 

esternotomía 

 Pleurales 

Falta de re-expansión pulmonar – Cámara 

residual 

Derrame pleural no hemorrágico 

Hemotórax 

Oblito 

 De impacto cardiovascular 

Síndrome postneumonectomía 

Hernia cardíaca 

 Mediastinales 

Infección: mediastinitis 

TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LAS COMPLICACIONES SEGÚN EL SITIO DE ORIGEN 



Podemos también dividirlas en complicaciones más frecuentes y menos 

frecuentes: 

 Complicaciones más frecuentes 

 Atelectasias 

 Falla en la reexpansión pulmonar 

 Hemorragias 

 Empiemas 

 Fístula aérea 
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 Dolor postoperatorio alejado 

 Complicaciones menos frecuentes 

 Dehiscencia de la toracotomía 

 Mediastinitis 

 Torsión pulmonar 

 Hernia cardíaca 

 Síndrome post-neumonectomía 

 Quilotórax 

 Lesiones nerviosas 

 Broncoaspiración contralateral 

 Complicaciones más frecuentes 

 Atelectasia 

Es el colapso de un sector del parénquima pulmonar; con mucha menor 

frecuencia, de todo un pulmón. También podemos definirla como la 

aneumatosis de un área del pulmón. Se debe a la obstrucción de las vías 

aéreas (bronquios o bronquiolos) por un tapón mucoso, o por compresión 

externa (atelectasia pasiva). Por ejemplo, el colapso pulmonar que acompaña 

a un derrame pleural. Esto se acompaña de una reabsorción del aire atrapado 

en la vía aérea distal a la obstrucción, lo que resulta en pérdida de volumen 

pulmonar. 

Es la complicación más  frecuente en cirugía torácica. Resulta de 

microatelectasias que ocurren en el intraoperatorio, resultado de las 

maniobras quirúrgicas en el pulmón operado, o por defectos de ventilación en 

el pulmón contralateral durante la intubación selectiva necesaria en cirugía 

torácica. 

También el dolor postoperatorio, que impide una adecuada movilización y 

ventilación pulmonar, puede contribuir a la aparición de una atelectasia en el 1199 
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postoperatorio. La torsión pulmonar postoperatoria, rara, produce también 

atelectasia. 

Debe sospecharse cuando en el postoperatorio hay caída de la saturación 

de O2, arritmia cardíaca por hipoxia, hipoventilación a la auscultación. El 

hallazgo de una opacidad radiológica de forma segmentaria o lobular, con 

desplazamiento homolateral de las estructuras del mediastino, sugiere 

fuertemente la presencia de atelectasia. 

Las atelectasias pueden ser segmentarias, lobares o pulmonares completas, 

dependiendo de a qué altura del árbol bronquial ocurre la obstrucción (FIGURA 

1 y 2). 

Su tratamiento apunta a resolver la obstrucción para restaurar la 

ventilación en el segmento afectado: 

 Aspiración bronquial intra y postoperatoria 

 Asistencia kinésica postoperatoria 

 Humidificación de la vía aérea con nebulizaciones 

 Hidratación del paciente 

 Tratamiento del dolor postoperatorio 

 Movilización precoz del paciente 





FIGURA 1. ATELECTASIA DEL LÓBULO MEDIO POST-ESTERNOTOMÍA 
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FIGURA 2. ATELECTASIA PULMONAR DERECHA COMPLETA 



 Falla en la re-expansión pulmonar 

En el transcurso de un abordaje quirúrgico al tórax que requiere colapso 

pulmonar, ya sea por la sola apertura de la pleura o por maniobras directas 

sobre el pulmón, al final del procedimiento es necesario restaurar la presión 

negativa fisiológica del espacio pleural para que el pulmón reexpanda su 

volumen y ocupe nuevamente toda la cavidad pleural. Para ello se utilizan los 

drenajes torácicos herméticos conectados a frascos que utilizan un nivel de 

agua como válvula unidireccional, permitiendo que el aire y los fluidos salgan de la cavidad pleural y no retornen con cada movimiento respiratorio. 

Gran parte del éxito de un procedimiento quirúrgico en el tórax depende de 

lograr el adosamiento de la pleura visceral y la parietal. 

La re-expansión pulmonar depende básicamente de tres factores: 

 Drenaje aspirativo 

 Vía aérea permeable 

 Relación continente (cavidad pleural)/contenido (parénquima pulmonar) 
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En este proceso pueden ocurrir fallas en la reexpansión del pulmón por 

diversas causas (FIGURA 3). 





FIGURA 3. FALLA EN LA RE-EXPANSIÓN PULMONAR 



 Drenaje aspirativo:  es parte del manejo postoperatorio el control de los drenajes torácicos, que deben ser siempre permeables, herméticos y 

aspirativos. 

 Vía aérea permeable:  ante una falta de reexpansión pulmonar debemos 

también verificar la permeabilidad de la vía aérea, para asegurar que el 

segmento pulmonar afectado reciba ventilación. Para ello utilizamos las 

mismas medidas descriptas en el manejo de la atelectasia, incluyendo 

eventualmente el uso de la  fibrobroncoscopía a fin de aspirar secreciones y diagnosticar o descartar otras causas de obstrucción de la vía aérea en ese 

nivel. 

 Relación continente/contenido: se refiere a que luego de una resección el pulmón residual debe reexpandirse  hasta ocupar el volumen total de la 

cavidad pleural. Para favorecer la reexpansión pulmonar se pueden considerar 

en el intraoperatorio diferentes elementos: 

 Tener en cuenta la calidad del parénquima pulmonar residual. 

 Insuflar el parénquima pulmonar activamente al final del procedimiento. 

1202 



[image: Image 1071]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

 Seccionar todas las adherencias que puedan impedir la adecuada 

movilización del pulmón. 

 Decorticar si lo hubiera el  peel pleural que, a modo de coraza, impide la reexpansión pulmonar. 

 Seccionar el ligamento pulmonar para dar mayor movilidad al 

parénquima restante. 

 Control de las suturas pulmonares evitando la aerorragia (aerostasia). 

Todas  estas maniobras tienen como objetivo  adecuar la relación 

continente/contenido aumentando el volumen del parénquima pulmonar 

residual. Cuando esto no es posible, debemos entonces reducir el volumen de 

la cavidad pleural para adecuarla a la del parénquima pulmonar residual. Para 

ello, se pueden realizar diferentes maniobras quirúrgicas: 

 Tienda pleural, que es la disección y liberación de la pleura parietal a modo de tienda, para disminuir el espacio muerto generado por la falta de 

reexpansión pulmonar. 

 Neumoperitoneo transdiafragmático, para elevar el diafragma (FIGURA 4). 

 Toracoplastias tipo «jaula de pájaro», disecando los músculos intercostales para que «cubran» el parénquima residual (FIGURA 5). 





FIGURA 4. USO DEL NEUMOPERITONEO PARA ELEVAR EL DIAFRAGMA Y RESOLVER UNA FALLA DE REEXPANSIÓN 
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FIGURA 5. CONFECCIÓN DE «JAULA DE PÁJARO»: SE DISECAN LOS MÚSCULOS INTERCOSTALES PARA QUE 

CUBRAN EL DEFECTO DE RE-EXPANSIÓN 



Cuando la falta de adecuación continente/contenido ocurre en el 

postoperatorio, puede recurrirse también al neumoperitoneo y más 

tardíamente a las llamadas  ventanas pleurocutáneas (FIGURA 6 y 7). 





FIGURA 6. VENTANA PLEUROCUTÁNEA CONSTITUIDA 
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FIGURA 7. VENTANA PLEUROCUTÁNEA 



 Hemorragias 

Como en la cirugía general, también en la cirugía torácica las hemorragias 

son complicaciones frecuentes. 

Pueden ser  intraoperatorias o  postoperatorias. 

 Hemorragias intraoperatorias: ocurren como consecuencia de los gestos 

quirúrgicos. Más frecuentemente durante: 

 la lisis de adherencias pleurales; son en napa, se tratan mediante 

coagulación, ligaduras o compresión; muchas veces requieren un repaso 

minucioso; 

 en el área de los grandes vasos, durante la disección de adenopatías 

mediastinales; requieren control vascular proximal, con ligaduras 

reforzadas y eventualmente suturas mecánicas; 

 en el parénquima pulmonar durante las resecciones pulmonares, tanto 

en las cisuras como en las maniobras sobre los pedículos vasculares. 

También pueden manifestarse como hematomas intrapulmonares; 

 en la pared torácica durante el curso de una toracotomía o esternotomía, 

por ejemplo la lesión de la arteria mamaria interna, que corre lateral al 

borde externo del esternón o de las arterias intercostales que corren por 

el borde inferior de los arcos costales. 
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 Hemorragias postoperatorias: es considerada normal la salida por los 

drenajes de un débito de 200-300  ml/24 h  de material serosanguinolento. 

Debe sospecharse una hemorragia ante la presencia de: 

 Más de 500  cc de sangre por los drenajes en la primera hora del 

postoperatorio. 

 Sangre pura en el drenaje (se puede efectuar un hematocrito de dicho 

material). 

 Salida brusca de sangre posterior a la desobstrucción de un drenaje 

bloqueado. 


 Presencia de descompensación hemodinámica. 

 Radiología de tórax con derrame pleural o imagen de hematoma 

intrapulmonar. 

 Salida de sangre por los orificios de drenaje (por fuera de los tubos). 

El tratamiento es el manejo hemodinámico y la reintervención oportuna del 

paciente. 

 Empiema postoperatorio 

El empiema es todo un capitulo dentro de la cirugía torácica y reconoce 

muchas causas. Aquí solo nos referiremos a los empiemas postoperatorios. 

El empiema es la acumulación de material purulento en la cavidad pleural, 

en este caso luego de una cirugía torácica. Es poco frecuente, pero tiene una 

alta morbimortalidad, convirtiéndose entonces en una complicación temible. 

Hay factores predisponentes: 

 Presencia de un pulmón infectado previamente. 

 Presencia de un muñón bronquial largo y/o devascularizado luego de 

una resección pulmonar. 

 Presencia de tumor en el margen del muñón bronquial luego de una 

resección pulmonar por cáncer de pulmón. 

 Las linfadenectomías radicales. 
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 La radioterapia preoperatorio. 

 Mal estado nutricional. 

 La asistencia respiratoria mecánica prolongada en el postoperatorio. 

Los signos clínicos son los de una infección severa, con fiebre, astenia, 

perdida del apetito, etc. 

Su diagnóstico se basa en la sospecha clínica, en la observación de la salida 

de material purulento por los drenajes y en las imágenes (radiología simple y 

TAC). Eventualmente la fibrobroncoscopia puede ser útil. 

Debemos separar los  empiemas post-neumonectomías  de los  empiemas 

 post-lobectomías o pos-resecciones menores. 

 Empiemas post-neumonectomía: son los que ocurren luego de una 

neumonectomía, o sea luego de la resección completa de un pulmón. Queda 

aquí toda la cavidad pleural vacía, y es susceptible a las infecciones. 

Puede ocurrir con o sin dehiscencia del muñón bronquial, y puede ser 

temprano o tardío. Son situaciones complejas. 

Su tratamiento es mediante drenaje pleural o toracostomía; 

posteriormente, si es necesario, toracoplastias con mioplastias para colapsar 

la cavidad pleural y bloquear con colgajos musculares la fístula bronquial si la hubiera (FIGURA 8 y 9). 

 Empiemas post-lobectomías o post-resecciones menores:  son menos 

frecuentes que los empiemas que ocurren luego de una neumonectomía, y se 

asocian a la presencia de una cámara pleural postoperatoria persistente por 

falta de reexpansión. Dicha cámara se sobreinfecta y ocurre el empiema. 

Se tratan con drenaje torácico por punción o con tubo torácico; pueden 

requerir de una retoracotomía y decorticación pleuropulmonar y 

eventualmente de una toracoplastia si no tienen buena evolución. 
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FIGURA 8. EMPIEMA POSTNEUMONECTOMÍA DERECHA, OBSÉRVESE EL NIVEL HIDROAÉREO Y EL LEVE 

DESPLAZAMIENTO DEL MEDIASTINO HACIA LA DERECHA 





FIGURA 9. EMPIEMA POSTNEUMONECTOMÍA IZQUIERDA, AQUÍ PUEDE OBSERVARSE UNA MUY MARCADA DESVIACIÓN DE LA VÍA AÉREA HACIA LA IZQUIERDA, ACOMPAÑADA DE ASCENSO DEL HEMIDIAFRAGMA IZQUIERDO 



 Fístula aérea 

Es la pérdida de aire desde los bronquios y/o parénquima pulmonar hacia 

la cavidad pleural y los drenajes torácicos, que se manifiesta como un 
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burbujeo excesivo en el frasco de drenaje, con menor o mayor compromiso de 

la mecánica ventilatoria. 

Podemos considerar dos situaciones distintas:  pérdida aérea prolongada y dehiscencia del muñón bronquial. 

 Pérdida aérea prolongada: es la salida de aire por los drenajes durante más de siete días luego de cirugías con sección y suturas del parénquima 

pulmonar. 

Tiene factores predisponentes: 

 EPOC y enfisema pulmonar 

 Falta de adecuación continente/contenido 

 Lisis de adherencias pleuro-pulmonares 

 Decorticación del  peel pleural 

El tratamiento es básicamente la  aspiración continua  de los drenajes 

torácicos y asegurar la  permeabilidad de la vía aérea. Además debe 

considerarse lo siguiente: 

 Con pulmón expandido: drenaje prolongado y eventual uso de válvulas 

tipo Heimlich. 

 Con fallo de la re-expansión: drenaje prolongado, eventual 

neumoperitoneo como hemos visto en el tratamiento de las fallas de re-

expansión. 

 Dehiscencia del muñón bronquial: es poco frecuente luego de una 

lobectomía pulmonar; si ocurre luego de una neumonectomía, es una 

situación grave. 

Sus factores predisponentes son: 

 Muñón bronquial largo y desvitalizado 

 Persistencia de tumor a nivel de la sutura bronquial 

 Infecciones en la vecindad de la sutura 

 Errores técnicos 
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 Asistencia respiratoria mecánica 

 Quimio y radioterapia previa 

Las suturas manuales tienen mayor incidencia de dehiscencias que las 

efectuadas con sutura mecánica 

Podemos clasificarlas en: 

 Tempranas: aparecen antes de los siete días de postoperatorio. 

 Tardías: luego del séptimo día de postoperatorio. 

El diagnóstico se basa en: 

 Presencia de aerorragia en los drenajes 

 Tos y expectoración sero-sanguinolenta 

 Signos generales de infección 

 Neumomediastino y/o enfisema subcutáneo 

 Fibrobroncoscopia y fistulografía 

 Estudios de imágenes (FIGURA 10 y 11) 

El tratamiento consiste en: 

-  Prevención: utilización de colgajos de tejido pleural, muscular o graso. 

-  No utilizar aspiración bronquial contralateral. 

-  Intubación bronquial selectiva para bloquear dicho muñón. 

-  Drenajes pleurales. 

-  Nueva sutura en dehiscencias tempranas con colgajos de tejidos 

(FIGURA 12 y 13). 

-  Toracostomía. 

-  Tratamiento endoscópico: taponaje con materiales adhesivos, uso de 

 stents. 
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FIGURA 10. FALLO DE RE-EXPANSIÓN EN EL CAMPO PULMONAR SUPERIOR DERECHO CAUSADO POR UNA FÍSTULA BRONCOPLEURAL DERECHA 





FIGURA 11. TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTADA DE TÓRAX EN LA QUE SE OBSERVA LUEGO DE UNA NEUMONECTOMÍA IZQUIERDA LA DEHISCENCIA DEL MUÑÓN BRONQUIAL IZQUIERDO Y SU APERTURA HACIA LA CAVIDAD PLEURAL 
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FIGURA 12. USO DE UN FLAP DE MÚSCULO INTERCOSTAL PARA REFORZAR EL CIERRE DE UNA FÍSTULA BRONCOPLEURAL 





FIGURA 13. USO DE UN  FLAP PLEURAL PARA CUBRIR EL CIERRE DE UNA FÍSTULA BRONCOPLEURAL 



 Dolor postoperatorio alejado 

Es la presencia de dolor crónico en el postoperatorio alejado de una 

toracotomía o esternotomía, pudiendo prolongarse aun meses después de la 

cirugía. Puede no ser considerada una complicación pero su incidencia 

justifica incluirla en este capítulo. 

Es muy frecuente y es una de las razones del desarrollo de la 

videotoracoscopía y de la cirugía mini-invasiva en el tórax que tienden a 

disminuir esta complicación. 
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El dolor en general está asociado al recorrido de los nervios intercostales, 

sobre todo si hubo fracturas costales durante la cirugía o si los nervios 

intercostales quedan comprimidos durante el cierre de la toracotomía. 

Su manejo puede requerir desde analgésicos comunes  y opioides hasta 

infiltraciones de los nervios intercostales. 

 Complicaciones menos frecuentes 

 Dehiscencia de la toracotomía 

Es la apertura parcial o total de una toracotomía. Su causa es la infección 

de la herida quirúrgica o defectos técnicos en su cierre. Es extremadamente 

rara; ocurre con más frecuencia en los pacientes en asistencia respiratoria 

mecánica que cursan un empiema. Tiene una alta mortalidad y requiere un 

nuevo cierre y cuidados especiales de la herida. 

Otras complicaciones más frecuentes y mucho menos graves son los 

seromas y los hematomas de la toracotomía; su prevención requiere una 

hemostasia y cierre prolijo de la herida quirúrgica. Su tratamiento es el 

drenaje de la colección; los seromas requieren a veces drenajes repetidos 

para su resolución. 

 Mediastinitis 

Es la inflamación aguda o crónica de las estructuras del mediastino. Los 

postoperatorios de esternotomías son la causa más frecuente de mediastinitis 

aguda. Su incidencia es baja pero tiene una alta morbimortalidad. 

El cuadro clínico  se acompaña de dolor torácico y/o cervical, signos 

generales de infección, disfagia, disnea, insuficiencia respiratoria, enfisema subcutáneo cervical y torácico alto, sepsis rápidamente evolutiva al shock 

séptico y fallo multiorgánico. 

En  la radiología torácica, TAC y resonancia nuclear magnética se puede 

hallar ensanchamiento del mediastino, neumomediastino, alteración de los 

tejidos blandos mediastinales; frecuentemente se acompañan de derrame 

pleural y neumotórax. 
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Deben descartarse dehiscencia de suturas esofágicas y fístulas del árbol 

bronquial. 

El tratamiento son las medidas de sostén general, antibioticoterapia y el 

drenaje y lavado quirúrgico del mediastino con desbridamiento esternal y 

nuevo cierre. Si se asocia a derrame pleural, lavado y drenaje de la pleura. Si existe la dehiscencia de una sutura esofágica, debe realizarse una derivación 

esofágica con una esofagostomía cervical y una gastrostomía. 

Las dehiscencias del esternón pueden requerir múltiples reintervenciones. 

 Torsión pulmonar 

Es la rotación del parénquima remanente sobre su eje broncovascular, 

luego de una resección pulmonar, con el consiguiente estrangulamiento de 

bronquios y pedículo vascular y desarrollo de infarto del lóbulo afectado con 

posterior necrosis. 

El lóbulo medio luego de una lobectomía derecha es el que más 

frecuentemente se torsiona. 

Tiene una presentación clínica grave, con disfunción respiratoria progresiva, 

dolor torácico atípico, hipoventilación pulmonar, hemoptisis, broncorrea y 

fiebre. 

Su diagnóstico es difícil en el postoperatorio temprano y debe tenerse un 

alto índice de sospecha clínica ya que la reintervención precoz mejora los 

resultados 

La TAC con contraste endovenoso permite el diagnóstico preciso. 

La fibrobroncoscopía puede ser útil. 

El tratamiento es la reintervención de urgencia, destorsión del lóbulo 

afectado, lobectomía o eventualmente neumonectomía si la reserva funcional 

pulmonar lo permite. 

 Hernia cardíaca 

En las cirugías como una neumonectomía o lobectomía en las que se 

realiza una apertura del pericardio mayor a 5  cm, existe la posibilidad de 

1214 



Cirugía | 4ª edición | Parte V 

herniación cardíaca, sobre todo si es del lado derecho. En el lado izquierdo 

puede dejarse el pericardio abierto extensamente con escaso riesgo de 

herniación. En cambio, a la derecha debe siempre suturarse la apertura 

pericárdica, ya que el riesgo de que ocurra una hernia cardíaca es alto, con su consecuente acodamiento de los grandes vasos venosos (especialmente de la 

vena cava superior) y puede resultar en un paro cardiaco. 

La presentación más frecuente es en el postoperatorio de una 

neumonectomía intrapericárdica derecha. 

Clínicamente hay hipotensión, taquicardia y cianosis en las primeras 24 

horas del postoperatorio que evolucionan al paro cardíaco si no es tratada 

con urgencia. 

Durante el intraoperatorio puede ser prevenida dejando aperturas amplias 

del pericardio a la izquierda. Si el procedimiento es derecho, debe cerrarse la apertura o efectuar una plastia con otros tejidos. 

La hernia cardíaca debe ser reconocida y tratada inmediatamente. En la 

reintervención se reinstaura el corazón en su cavidad pericárdica y se trata el defecto pericárdico ampliándolo si es a la izquierda, o suturándolo con o sin 

plastia con tejidos si es a la derecha. 

 Síndrome postneumonectomía 

Se trata de una obstrucción bronquial producida por un excesivo 

desplazamiento de las estructuras mediastinales hacia el lado operado luego 

de una neumonectomía derecha (más frecuente) o izquierda debida a la 

reducción del volumen intratorácico del lado intervenido. 

Es una complicación alejada, produce disnea progresiva por 

desplazamiento de la tráquea y compresión de la vena cava superior, 

infección respiratoria recurrente y ocasionalmente disfagia. En la práctica 

clínica se trata en general de pacientes jóvenes con neumonectomía de larga 

data. 

El tratamiento debe ser precoz para prevenir cambios irreversibles en la vía 

aérea. Puede ser quirúrgico, con liberación de adherencias para restaurar el 

1215 



[image: Image 1081]

Cirugía | 4ª edición | Parte V 

mediastino a su posición normal, incluyendo la fijación del pericardio a la cara posterior del esternón y eventual relleno de la cavidad pleural con prótesis. 

Otra opción es el uso de  stents  endobronquiales autoexpandibles para 

mantener su permeabilidad. 

 Quilotórax 

El quilotórax como complicación postoperatoria puede verse en dos 

situaciones: 

 Lesión inadvertida del conducto torácico (FIGURA 14) por un traumatismo 

torácico penetrante que requiere toracotomía. 

 Iatrogénica: por lesión del conducto torácico o alguna de sus ramas 

principales durante una intervención quirúrgica. 





FIGURA 14. RECORRIDO DEL CONDUCTO TORÁCICO (RODGERS & BRADLEY, 2007) 



Clínicamente se presenta como un derrame pleural progresivo sin 

compromiso hemodinámico y con deterioro nutricional del paciente en el 

postoperatorio, o por la salida a través del drenaje torácico de líquido quiloso, que es de aspecto blanco lechoso e inodoro. 
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Tratamiento: pueden resolverse espontáneamente, por lo tanto es prudente 

esperar de 7 a 10 días antes de tomar una conducta. 

Se toman medidas para disminuir la producción de quilo (sin ingesta oral, 

alimentación parenteral total y tratamiento con somatostatina). Si estas 

medidas no son suficientes, se impone la reintervención con ligadura del 

conducto torácico en el lugar de su lesión. 

 Lesiones nerviosas 

 Lesión del nervio frénico: el diafragma, principal músculo de la respiración, esta inervado por los nervios frénicos, uno a cada lado. Transcurren desde el 

cuello al diafragma, descendiendo por las caras laterales del mediastino. 

Puede ser lesionado a cualquier nivel, produciendo parálisis diafragmática 

según  la gravedad de la lesión. Esta parálisis puede ser desde asintomática 

hasta producir insuficiencia respiratoria, acumulación de secreciones, 

atelectasias, etc. Su prevención es la adecuada manipulación del nervio en el 

intraoperatorio. 

 Lesiones del plexo braquial: ocurren por lesión directa durante su disección en el acto quirúrgico. Su prevención también es aquí  su adecuada 

identificación y manipulación intraoperatoria. Si es identificada durante la 

operación, es necesaria la sutura primaria de los nervios.  También puede 

ocurrir por elongación excesiva del plexo durante la posición en decúbito 

lateral del paciente durante el curso de una toracotomía. En el postoperatorio se manifiesta como déficit neurológico del miembro afectado; puede ser 

tratada, según su gravedad, con fisioterapia y/o cirugía de reparación. 

 Broncoaspiración contralateral 

Es una complicación que ocurre en el intraoperatorio. Es el pasaje de 

secreciones, sangre y/o material purulento por vía bronquial desde el pulmón 

que está siendo operado hacia el árbol bronquial contralateral, provocando 

atelectasias, consolidaciones, infecciones y abscesos tardíos si no es 

identificada y tratada en forma inmediata. Para que ello suceda debe haber un 

defecto técnico en la colocación del tubo de doble luz en la vía aérea, con 
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pérdida de la independencia de ambos pulmones durante la cirugía, lo que 

permite el pasaje de materiales de un bronquio al otro. 

Su prevención es la correcta colocación del tubo de doble luz, de uso 

común en cirugía torácica, y el aspirado de posibles secreciones en el 

intraoperatorio. 



Complicaciones en la videotoracoscopía 

En cirugía torácica los procedimientos efectuados por videotoracoscopia 

también están expuestos a las mismas complicaciones generales que los 

efectuados en forma convencional. Aquí mencionaremos las complicaciones 

en videotoracoscopia que pueden forzar a convertir el procedimiento en 

convencional. 

Pueden dividirse en: 

 Relacionados con la anestesia:  

 Incorrecta ventilación por mal posicionamiento de tubo doble luz. 

 Relacionados con el instrumental:  

 Uso de trócares de gran tamaño (dolor postoperatorio). 

 Mala visión por deficiente sistema óptico y/o iluminación. 

 Mal funcionamiento de endograpadoras o rotura de instrumental. 

 Relacionados con el procedimiento propiamente dicho:  

 Dislaceración de adherencias pleuropulmonares vascularizadas. 

 Compresión o lesión instrumental de grandes vasos. 

 Lesión de parénquima pulmonar u otro órgano por trocar u otro 

instrumento. 

 Inserción subdiafragmática de trocar. 
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Conclusiones 

El manejo de las complicaciones en cirugía torácica, tanto como en el resto 

las especialidades quirúrgicas, requiere por parte del equipo tratante 

profundos conocimientos sobre la prevención de dichas complicaciones, 

prudencia y paciencia en su manejo, y desde luego una sólida formación en la 

especialidad. 

Una conocida recomendación en cirugía es también valida aquí: no 

emprender procedimientos quirúrgicos cuyas complicaciones habituales no se 

esté en condiciones de resolver. 

El Consentimiento Informado prequirúrgico debe considerar siempre la 

posibilidad de complicaciones. 

El cuidado de la relación médico-paciente y sus familiares durante el curso 

de una complicación también es un factor importante en manejo de los 

tiempos y en la toma de las decisiones destinadas a resolver dicha 

complicación. 
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Divertículos esofágicos 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 







Definición 

Es una hernia:  

 de la mucosa (falso divertículo); 

 de todas las capas con comunicación con la luz esofágica a través de un 

orificio (cuello). 



Clasificación 

 Patogenia 

  Pulsión 

Adquiridos:   alteración dinámica esofágica, por encima de un esfínter. 

Faringo-esofágico, protruye la capa mucosa (falso). 

Frecuencia: 60 %. 

  Tracción     

Adquiridos (procesos inflamatorios), medio esofágico, protruyen todas las 

capas (verdadero). Secundarios a adenopatía inflamatoria traqueo-bronquial, 

más frecuentemente TBC. Se complican produciendo perforación bronquial y 

fístulas esófago-bronquiales. 

En trastornos de la motilidad esofágica, pueden ser por vómitos, provocar 

ruptura del esófago (síndrome de Boerhaave). 

[image: Image 1082]
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Frecuencia: 60 %. 

 Localización 

 Faringoesofágicos (pulsión) 

 Esofágicos medios (tracción) 

 Epifrénicos (pulsión) 







 Etiología 

 Congénitos (raros) 

 Adquiridos (más frecuente, sin capa muscular)  



Divertículo de Zenker 



FRIEDRICH ALBERT VON ZENKER (1825-1898) 
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Son por pulsión, adquiridos, mucosa y algunas fibras musculares. 

Es el más frecuente de todos los divertículos esofágicos. 

Predomina en hombre/mujer: 3 a 1 y en más de 50 años (80 %). 

 Fisiopatología 

Fuerza propulsora 

25 cm H O 

++++++++++   punto débil 

---> <---       esfínter esofágico superior 

(cricofaríngeo) 

Se produce por una disquinesia del esfínter superior (cricofaríngeo) con 

aumento de la tensión endoluminal lo que provoca propulsión en zona débil o 

triángulo de Laimer, entre el constrictor inferior de la faringe y el cricofaríngeo (FIGURA 1). 





FIGURA 1. 1: CONSTRICTOR DE LA FARINGE; 2: CRICOFARÍNGEO; 3: TRIÁNGULO DE LAIMER; 4: ESÓFAGO 



 Clínica 

Síntomas: depende del momento evolutivo. 
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 Sensación de cuerpo extraño (precoz) (FIGURA 2A). 

 Disfagia progresiva (FIGURA 2B). 

 Regurgitaciones (FIGURA 2C, 2D). 

 Manifestaciones respiratorias: tos irritativa, broncorrea crónica, 

bronquitis a repetición, disfagia (FIGURA 2E). 

 Halitosis: generalmente tardía, aunque puede ser precoz. 

 Ruido de gorgoteo en la deglución. 





FIGURA 2 



Signos físicos: masa palpable en cuello (FIGURA 2D y 2E). 
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 Estudios complementarios 

 Radiología (tener en cuenta imagen relacionada con tipo evolutivo) 

(FIGURA 2). 

 Endoscopía (peligro de perforación). 

En toda disfagia alta sin diagnóstico etiológico siempre se debe comenzar 

con radiología de contraste. 

 Diagnóstico diferencial 

Con otras causas de disfagia orgánicas o funcionales. 

 Complicaciones 

 Bronconeumonía de deglución 

 Fístula traqueo-bronqueal 

 Absceso pulmonar 

 Desarrollo de un tumor en la zona (raro) 

 Perforación 
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 Tratamiento 

1.  En hallazgo y pequeño, sin tratamiento, observación. 

2.  Moderado, sin estasis alimentario, tratamiento médico-dietético. 

3.  Moderado, con estasis alimentario asociado a otra patología, tratamiento 

quirúrgico. 

 Tratamiento quirúrgico 

 Invaginación simple y diverticulopexia (abandonados). 

 De elección: diverticulectomía (vía de abordaje cervical) y sección del 

músculo cricofaríngeo para evitar las recidivas. 

En general, cuando dan síntomas, deben operarse por su evolutividad 

progresiva. 
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FIGURA 3. DIVERTÍCULO DE ZENKER. RESECCIÓN 





FIGURA 4. DIVERTÍCULO DE ZENKER. RESECCIÓN Y SECCIÓN CRICOFARÍNGEO 
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Aunque se necesitan estudios prospectivos, se ha realizado miotomía sola 

usando endoscopios flexibles o rígidos. La técnica endoscópica flexible se 

utiliza cuando hay un alto riesgo en la anestesia general, o la extensión del 

cuello está contraindicada. 

El DZ puede ser tratado eficazmente con una miotomía del cricofaríngeo, 

utilizando la técnica endoscópica rígida o flexible o cirugía abierta. Todas las modalidades tienen ventajas y desventajas. Los estudios futuros tendrán que 

demostrar si los resultados a largo plazo entre cirugía endoscópica con 

endoscopio rígido o flexible y métodos quirúrgicos son comparables, y si es 

así el tratamiento endoscópico representaría un importante paso adelante. 
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Cuerpo extraño en el esófago 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 







El esófago es el sitio más frecuente de obstrucción aguda por cuerpos 

extraños, y la situación es mucho más seria cuando un hueso o un objeto 

agudo atraviesa el esófago, pudiendo perforarlo con consecuencias sépticas o 

hemorrágicas fatales.  Generalmente son involuntarios, salvo suicidas, 

alienados o presidiarios. 

Los factores principales que contribuyen a los accidentes que originan un 

cuerpo extraño son: 

 Colocación de objetos incomestibles en la boca (niños, tapiceros, 

modistas, etc.). 

 Disminución de la capacidad para distinguir que un cuerpo extraño ha 

penetrado en la boca (uso de prótesis dentarias). 

 Falta de cuidado en la preparación de alimentos. 

 Comida ingerida sin atención. 

Entre los cuerpos extraños, los más comunes son los huesos. 

Los cuerpos extraños en el esófago enfrentan al profesional con el 

problema de eximir una conducta expectante, solicitar endoscopia o indicar 

cirugía para lograr un resultado óptimo (hay que tener en cuenta que un gran 

porcentaje de los objetos extraños ingeridos son eliminados por vía natural). 

Los endoscopios flexibles permiten ahora recuperar objetos antes 

accesibles sólo mediante cirugía. 
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La anestesia general se recomienda en los niños o en los pacientes que no 

cooperan. 

Hay que descartar que el cuerpo extraño esté en la hipofaringe, para evitar 

la obstrucción de la vía aérea superior. 

Clínicamente, pueden producir espasmo y dolor inmediato, herida esofágica 

y más tardíamente la infección, que desde un simple edema y absceso 

submucoso, puede evolucionar a una periesofagitis flemonosa y hasta celulitis 

gangrenosas cervicales o mediastinales. 

Cuando hay obstrucción pueden tener una dificultad severa, todos se 

acompañan de disfagia más o menos intensa, ahogo al comer, dolor 

retroesternal (puede simular un IAM). Pueden referir antecedentes de disfagia. 

Un signo útil es el dolor en cada deglución si se le hace beber un vaso de 

agua. 

El interrogante es si aún el objeto permanece en el esófago o en la 

hipofaringe, pues la ulceración de la mucosa puede provocar síntomas 

idénticos. Siempre se deben buscar signos de crepitación. 



Diagnóstico 

Es importante el antecedente de haber deglutido un cuerpo extraño. El 

aumento de la disfagia en un paciente con estenosis previa constituye un 

síntoma de posibilidad de cuerpo extraño. 

Examen directo y por laringoscopía de la faringe e hipofaringe. 

Examen radiológico de placas simples para partes blandas de cuello en 

posición lateral, y de tórax frente, perfil y ambas oblicuas. La falta de 

visualización (objetos radiolúcidos) no descartan su presencia y queda 

justificado un período de expectación (si el objeto pasa al estomago los 

síntomas generalmente desaparecen a las 24 horas). 

Si persisten, sobre todo el dolor, se aconseja examen directo por 

endoscopía. 
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En los niños, los cuerpos extraños pueden no alojarse en el esófago, sino 

en la vía aérea (radiológicamente los CE esofágicos se alinean en el plano 

frontal, y los traqueales se alinean sagitalmente). 

La mayoría quedan enclavados en el esófago cervical. Cuando se observa en 

la porción torácica o abdominal del esófago,  debe tenerse en cuenta la 

posibilidad de un proceso estenótico preexistente. 



Tratamiento 

La inmensa mayoría puede extraerse mediante esofagoscopia. La detención 

de un cuerpo extraño (sobre todo en adulto) constituye a veces un signo de 

enfermedad esofágica, y en ningún caso debe considerarse resuelto el 

problema hasta no haber determinado el estado exacto del esófago. 

El tratamiento posterior a la evaluación consiste en extraer el CE en primer 

lugar por endoscopía o por cirugía. 

También puede empujarse hacia el estómago (por ejemplo, cuando se trata 

de un bolo alimenticio). 

Si bien la endoscopía extrae la mayoría de los cuerpos extraños, su empleo 

se dificulta con la forma de enclavamiento de ciertos cuerpos extraños. 

En ocasiones es menos riesgosa la extracción por gastrostomía a través del 

cardias, evitando la ruptura esofágica al intentar la extracción endoscópica. 

Tampoco la endoscopía sería la mejor solución en los casos de penetración 

esofágica y signos de infección periesofágica. 

Las complicaciones más importantes son: la perforación y la hemorragia. 

La   perforación del esófago cervical  produce dolor continuo, casi 

inmediatamente después del trauma, después dolor en el cuello, que puede 

acompañarse de enfisema subcutáneo perceptible, leucocitosis, hipertermia, 

dolor que se irradia hacia la región superior del mediastino y dorso. 

Si hay absceso en el cuello, cervicotomía, extracción del cuerpo extraño y 

esperar la posible fístula salival que cierra espontáneamente en días. 
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La   perforación del esófago torácico, generalmente en el tercio medio, o inferior, es mucho más grave, y de un curso más rápido. Cursa con intenso 

dolor, disnea y shock. Se deben buscar signos clínicos de sepsis y radiológicos de enfisema mediastínico, hidrotórax o hidroneumotórax. 

En todos los casos se debe realizar antibioticoterapia. 

El tratamiento quirúrgico, dentro de las 24 horas de evolución, es el cierre 

primario por toracotomía con  toilette  de la lesión. Puede protegerse con parches pediculados pleuropericárdicos. 

En casos más evolucionados es necesario realizar una exclusión esofágica 

mediante esofagostoma y gastrostoma con drenaje torácico. En esófagos 

patológicos solo cabe la esofagectomía con esofagostoma y yeyunostomía de 

alimentación y reconstrucción esofágica en un segundo tiempo. 









PERFORACIÓN POR HUESO DE POLLO EN ANCIANA. EXTRACCIÓN POR CERVICOTOMÍA 
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Trastornos de la motilidad 

esofágica 

DR. MARIO CANESTRI 







Mecánica de la deglución 

Estadio 1: alimento empujado por la lengua hacia el paladar y la faringe. 

Estadio 2: contracción de la faringe y propulsión del bolo en sentido distal. 

Relajación del esfínter esofágico superior paladar que ocluye la nasofarinx, la epiglotis ocluye la laringe, protección de la protección de los alimentos. 

Estadio 3:  contracción de la musculatura longitudinal del esófago y 

acortamiento, contracción secuencial de la musculatura circular que 

distalmente relaja el esfínter esofágico inferior (peristalsis esofágica). 



Sintomatología 

  Disfagia intermitente para líquidos o sólidos (falta de coordinación entre los tres estados de la deglución). 

  Dolor torácico atípico, contracciones vigorosas durante el tercer estadio de la deglución o sensibilidad excesiva del órgano o isquemia. 

  Regurgitación: el esfínter esofágico inferior impide el pasaje al estómago del bolo alimentario o el esófago se dilata como bolsa no propulsiva, 

incapaz de vaciarse. 
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  Disglucia: la faringe no propulsa el bolo hacia el esófago por alteración funcional de esfínter esofágico superior. Se produce reflujo faringo-repiratorio. 



Conducta diagnóstica 

 Descartar patología obstructiva orgánica mediante: radiología, 

endoscopia, biopsia, citología exfoliativa, esofagogástrica fúndico-cardial. 

 Interrogatorio, patografía. 

Descartada la patología orgánica, la conducta diagnóstica será la siguiente: 

1.  Manometría esofágica:  

Zona de alta presión: 12,9 mmHg + - 5,6 

Duración de la onda peristáltica: 4,5 seg 

Presión de la onda peristáltica: 34 mmHg 

Velocidad: 3,8 cm/seg 

2.  Duda diagnóstica: conducta: 

Acalasia: Urecholine 

Provocación de dolor: Bernstein test. Cloruro de edronofio. Test de 

distensión con balones. Ingesta de alimentos fríos. 

3.  Manometría - pHmetría de 24 horas. 

4.  Tránsito esofágico radioisotópico. 



Diagnósticos 

 Trastornos primarios de la motilidad esofágica 

 Síndromes hipotensivos 

  Acalasia (síndrome hipotensivo del cuerpo esofágico)  
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  Reflujo gastroesofágico  (síndrome hipotensivo del esfínter esofágico inferior) 

 Síndromes hipertensivos  

     

 Espasmo difuso del esófago (corkscrew) 

 Peristalsis dolorosa (nutcracker) 

 Esfínter esofágico inferior hipertenso 

 Esfínter esofágico superior hipertenso 

 Trastornos secundarios de la motilidad esofágica 

 Colagenopatías: esclerodermia, lupus, polimiositis, dermatomiositis, 

fenómeno de Reynaud, esclerosis sistémica progresiva. 

 Enfermedades neuromusculares: distrofia miotónica, miastenia gravis, 

Parkinson, esclerosis lateral amiotrófica, neuropatías diabéticas y alcohólicas, accidente cerebrovascular, distrofia muscular oculofaringea, tirotoxicosis, 

amiloidosis, seudo obstrucción intestinal idiopática, anorexia nerviosa. 



Síndrome hipotensivo del cuerpo esofágico: acalasia 

Síndromes hipotensivos del cuerpo esofágico con contracciones de alta 

presión: acalasia vigorosa (Olsen). La acalasia es un trastorno motor 

neurogénico caracterizado por pérdida de la actividad peristáltica y pérdida de la relajación del esfínter esofágico inferior como consecuencia de la ausencia de onda peristáltica. 

 Tipos: idiopática – chagásica. 

 Síntomas: disfagia, regurgitaciones, dolor, tos. 

 Complicaciones:  infecciones respiratorias, pérdida ponderal. Alteraciones estaturales (niños), carcinoma del esófago. 

Estadio 1: esófago no peristáltico que mantiene actividad motora proximal. 

El EEI tiene presión basal elevada (45 mmHg), existe aire en el estómago. 

Cuando el esófago se dilata más aparece nivel liquido en el esófago y 
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desaparición de la cámara gástrica. Síntomas: dolor espontáneo y disfagia 

aguda con regurgitación. 

Estadio 2: cuando el esófago se dilata el dolor se asocia con la obstrucción 

alimentaria. Regurgitación postural con el reposo nocturno. Aspiración 

nocturna en el 30 % de los pacientes con infección respiratoria. Desnutrición, amiloidosis. 

Estadios 3-4: desaparecen las manifestaciones dolorosas y se agravan las 

producidas por la regurgitación respiratoria y la disfagia. 

 Criterios radiológicos 

Estadio 1 dilatación hasta 4 cm 

Estadio 2 dilatación hasta 7 cm 

Estadio 3 dilatación hasta 10 cm 

Estadio 4 dilatación > de 10 cm (sigmoidea) 

Incidencia de carcinoma 2,8 % en 4.087 casos en Brasil. 

 Criterios manométricos 

Permite el diagnóstico de certeza y diferencial con el espasmo difuso y la 

esclerodermia. 

Existe aperistalsis, contracciones simultaneas > de mmHg en general. 

Consecuencias en la faringe: hipertrofia del esfínter esofágico superior. 

Regurgitaciones. Divertículo de Zenker, bolsas faríngeas. 

Consecuencias en el EEI: hipertonía de reposo. Relajación incompleta o no 

relajación. 

 Criterio endoscópico 

Descartar carcinoma de esófago o adenocarcinoma cardial-fúndico, biopsia 

y citología. 

 Tratamiento 

 Médico: elevación de la cama para reducir aspiración. Bloqueantes cálcicos: nifedipina 30-40 mg/día, reduce la presión del EEI y la presión del cuerpo 
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esofágico. Se indica en a) ancianos; b) post-dilatación neumática o miotomía; 

c) preoperatorio de procedimientos definitivos; d) rechazo a la cirugía. 

 Dilatación: con bujías de mercurio de French da resultados transitorios. Con dilatación neumática o hidráulica Rusell-Plummer produce 60 % de mejorías y 

80 % en la segunda dilatación. Desventajas: hematomas, hemorragias, 

perforación. Contraindicaciones: reflujo, estenosis, hernia hiatal, proc. 

antirreflujo previos, divertículos epifrénicos. 

 Quirúrgico:   operación de Heller con técnica antirreflujo estadios 1-2-3. 

Esofagectomía total sin toracotomía estadio 4 (reemplazo esofágico con 

ascenso gástrico). Anastomosis gastroesofágica en región cervical. 



Síndrome hipotensivo del esfínter esofágico inferior 

 Esofagitis por reflujo 

La esofagitis por reflujo representa con sus complicaciones el 80 % de la 

patología esofágica. Reflujo y pirosis no significa la presencia de esofagitis o sus complicaciones. Las lesiones anatómicas del esófago, como estenosis, 

úlceras, epitelio de Barret no son predecibles frente al reflujo gastro-

esofágico. 

El reflujo es patológico 

 cuando los episodios de reflujo persisten más de 9 minutos; 

 cuando en 24 horas hay más de 3 episodios de 5 minutos; 

 cuando el total de los episodios con pH menor de 4 en 24 horas suman el 

4 % del total de los episodios producidos. 

La especificidad de los parámetros es del 99 %. La sensibilidad, 85 %. 

 Mecanismos defensivos del esófago 

 Actividad motriz:  el peristaltismo reduce el contenido esofágico a 

expresiones mínimas pero no produce descenso del pH. 
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 Secreción salival: se produce 1 ml-0,5 ml por minuto de saliva es  buffer por la presencia de bicarbonato. Las esofagitis grado 1 y 2 no muestran 

alteraciones de estos mecanismos. Las esofagitis severas muestran a nivel de 

sector inferior del esófago grados de aperistalsis variables en el 20 % de los casos. 

 Mecanismos epiteliales 

  Pre-epiteliales:  capa de mucus, capa acuosa no turbulenta, bicarbonato de superficie, bases, detritos celulares, gel visco-elástico con barrera de 

grandes moléculas; 

  Epiteliales:  epitelio pavimentoso cerrado con  fuertes uniones 

intercelulares; 

  Post-epiteliales:  estado nutritivo, vascular remoción de catabolitos equilibrio ácido-base, aporte  buffer. 

 Factores agresivos 

Las concentraciones fisiológicas de acido clorhídrico con pH 2 hasta 7 no 

son agresivas. Las enzimas proteolíticas pepsinógeno-pepsina con pH menor 

de 4 producen erosión y hemorragias. 

Las sales biliares —deoxicolato de sodio y colato de sodio— son agresivas a 

pH 7, no a pH 2. 

El taurocolato y tauro deoxicolato es agresivo a cualquier pH entre 2  y 7, 

igualmente el tauro queno deoxicolato y tauro urso deoxicolato. 

La tripsina a pH 7 + taurodeoxicolato produce intensas lesiones. 

El efecto agresivo del reflujo es complejo y regulado por sus componentes, 

lo que explica la discordancia entre reflujo, síntomas y grado de esofagitis. 

 Criterios diagnósticos 

 Anatomopatológicos 

 Hiperplasia celular basal  del epitelio escamoso + del 15 % del espesor 

total. 
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 Elongación de las papilas en más del 50 % de la distancia de la superficie 

epitelial a las células basales. 

 Existencia de leucocitos polimorfonucleares, eosinófilos y aumento de 

vascularización de la lámina propia. 

 Endoscópicos (Savary-Miller) 

 Estadio 1 eritematoso: red macular o lineal solitaria o múltiple pero no 

confluente. 

 Estadio 2 exudativo: erosiones superficiales no confluentes blanquecinas 

(falsas membranas) no envuelven la circunferencia. 

 Estadio 3 exudativo: erosiones confluentes con o sin exudado fibrinoso. 

 Estadio 4 exudativo: con ulceración y/o estricturas y/o esófago de Barret. 

 Criterios diagnósticos 

 Radiología: sensibilidad 40 %; especificidad 85 % 

 Endoscopía: sensibilidad 68 %; especificidad 94 % 

 Biopsia: sensibilidad 77 %; especificidad 90 % 

 Isótopos: sensibilidad 61 %;  especificidad 95 % 

 Manometría: sensibilidad 58 %; especificidad 84 % 

 24 h pH: sensibilidad 88 %; especificidad 98 % 

 Bernstein: sensibilidad 70 %; especificidad 82 % 

 Tratamiento 

El tratamiento logra la curación de úlceras, erosiones y estenosis; la 

histología en general no se modifica en forma significativa. 

 Primera etapa: dietético, supresión de drogas agresivas, alginatos 

sucralfatos, antiácidos, descenso ponderal. 

 Segunda etapa: no remisión sintomatología, anti H2, bismutato, sucralfatos, betanechol. 

 Tercera etapa: dilataciones, cirugía antirreflujo. 
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5 % de los casos no responden al tratamiento médico etapas 1 y 2. 

La esofagitis por reflujo es una enfermedad benigna de tipo multifactorial 

en su fisiopatología. Presenta remisiones prolongadas por lo cual la 

evaluación de los resultados terapéuticos resulta difícil de realizar. Cuando 

cursa con esfínter esofágico inferior hipotensivo, presión menor de 7 mmHg 

predice curso evolutivo más grave con mala respuesta al tratamiento médico y 

necesidad de tratamiento quirúrgico en dos tercios de los pacientes. 

Es necesario el diagnóstico precoz de la enfermedad para realizar 

tratamiento correspondiente y evitar las secuelas esofágicas graves que 

requieren procedimientos de tratamiento quirúrgico complejo o dilataciones 

prolongadas, así como la posibilidad de desarrollo de un carcinoma en áreas 

de displasia o esófago de Barrett. 



Síndromes hipertensivos 

 Espasmo difuso del esófago («corkscrew») 

 Peristalsis dolorosa («nutcraker») 

Dolor intermitente 

Disfagia 

Preservación del peristaltismo y relajación del esfínter esofágico inferior 

Peristalsis normal intermitente 

Contracciones simultáneas > 10 % 

Contracciones repetitivas 

Prolongadas > de 6 segundos 

Alta amplitud > de 180 mmHg 

Alteraciones del esfínter esofágico inferior: 1) alta presión de reposo, 2) 

relajación incompleta < del 75 % 
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 Anatomía patológica 

Alteraciones menores en plexos submucosos y mientéricos, y alteraciones 

mayores en nervios intramurales. Hipertrofia de las capas circulares. 

 Sintomatología 

 Disfagia 96,9 % localización distal o medio esofágica. 30 % disfagia 

cricofaríngea intermitente para líquidos o sólidos. Regurgitaciones 

alimentarias o muco-salivales. 

 Dolor no específico precipitado por alimentos o espontáneo 

retroesternal cervical, dorsal, braquial. 3-40 % hernia hiatal asociada con 

signos de reflujo. 

 Criterios radiológicos 

Aumento de espesor de la pared sensibilidad 40 %. Se asocia a divertículos 

y reflujos. 

 Criterios manométricos 

Peristalsis normal intermitente, contracciones repetitivas simultáneas, 

ondas de alta presión de 180 mmHg, relajación del EEI con aumento de tono o 

relajación incompleta. 

 Criterios endoscópicos 

Inespecíficos, necesaria para descartar neoplasias esofagogástricas que 

generan trastornos de motilidad y esofagitis de reflujo. 

 Tratamiento 

 Médico:   



Inhibidores cálcicos 



Anticolinérgicos pirazepina 



Nitritos 



Antagonistas de la dopamina. 

 Dilatación: para el dolor, mal resultado; para disfagia, buenos. 
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 Cirugía: miotomías extendidas con procedimiento antirreflujo. 

El tratamiento quirúrgico se reserva frente al fracaso de los anteriores, 

dolor, disfagia, pérdida de peso manifiesta genera un trastorno motor por sí 

mismo produciendo un esófago de tipo acalásico por lo cual es necesario 

construir un procedimiento antirreflujo para evitar esofagitis graves. 

La peristalsis dolorosa ( nutcraker) presenta contracciones simultáneas repetitivas de gran amplitud (pero < que el EDS) a veces asintomáticos 

asociado con divertículos desarrollan espasmos segmentarios. 

Tratamiento médico < del 5 %. 

Refractarios requieren cirugía, miotomías. 



ALGORITMO DIAGNÓSTICO TRASTORNOS MOTORES 











SINTOMAS DE TME 









SEGD-FL-EGDC-B-CIT-ME-pH 



Patología orgánica obstructiva 

Trastorno motor TME 



Tratamiento 











TER 









Normal: observación 



Patológico 

















Manometría 















Normal                      Patológica 
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Prueba de provocación 



Positiva   

Negativa 









TM primario 



















TM secundario 



















TM intermedio 

Tratamiento 



pHmetría de 24 h 









Positiva 

Negativa   

Observación                                                      Tratamiento 

TME: trastorno motor esofágico 

ME: manometría esofágica 

SEGD: seriada esogastroduodenal 

FL: faringolaringoscopia 

B: biopsia 

C: citología exfoliativa 

EGDC: esofagogastroscopia 

TER: tránsito esofágico radioisotópico 

pH: pHmetría 
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Acalasia 

DR. LEANDRO GABRIEL TORTOSA  







Introducción 

La  acalasia es un  desorden primario de la motilidad esofágica caracterizada por un fallo del esfínter esofágico inferior (EEI)  que no puede relajarse, acompañado de una ausencia del peristaltismo esofágico. 



Etiopatogenia 

La alteración motora del EEI se debe a una destrucción progresiva de los 

plexos nerviosos mientéricos del tercio inferior del esófago. En la fase inicial se aprecia infiltrado inflamatorio a predominio de linfocitos T, observándose 

después disminución o ausencia de neuronas ganglionares y fibrosis neural 

progresiva. También anomalías degenerativas en el nervio vago y en núcleo 

motor dorsal del vago. 

Existe una destrucción selectiva de neuronas inhibitorias no colinérgicas no 

adrenérgicas del plexo esofágico, estando conservadas las neuronas 

excitatorias colinérgicas. Estas últimas median la contracción del EEI, mientras que las primeras median la relajación. 

Existe una disminución de los neurotransmisores de las neuronas 

inhibitorias, ácido nítrico y péptido intestinal vasoactivo, así como una 

hipersensibilidad del EEI al estimulo colinérgico, mientras que los niveles de sustancia P, otro neurotransmisor de las neuronas excitatorias, son normales. 

La lesión de las neuronas inhibitorias, al impedir la relajación del EEI, produce la acalasia. 
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Epidemiología 

En los Estados Unidos la incidencia anual es de 0,3 a 1,1 por 100.000 

casos/año, mientras que en nuestro medio es de 0,007 por 100.000 casos 

por/año. Más frecuente entre los 25 y 65 años de edad, sin distinción de sexo. 



Síntomas 

 Disfagia (95 %  de los casos): es larga de evolución, para líquidos y 

sólidos, suele ser retroesternal o subxifoidea. 

 Regurgitación (75 % casos): durante el sueño, causante de 

complicaciones respiratorias. 

 Dolor toráxico, más frecuente en las fases iniciales, mejora con la 

evolución de la enfermedad. 

 Pirosis, por fermentación bacteriana de comida con formación de ácido 

láctico, no por ERGE. 

 Pérdida de peso (60 %). 

 Tos nocturna (30 %). 



Historia natural 

ESTADIO INICIAL 

2ª ETAPA (COMPENSACIÓN) 

3ª ETAPA 

Disfagia 

Dilatación esofágica 

Gran dilatación 

Dolor retroesternal 

(3-4 años) 

Aumenta síntomas 

Regurgitación 

Pérdida de peso 

Complicaciones pulmonares 
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Diagnóstico 

El diagnóstico se realiza con la clínica, tránsito esófago-gástrico con doble 

contraste, manometría y endoscopia. A continuación, se describen las 

principales características de estos: 

 Seriada esófago-gastro-duodenal (SEGD): 

 Puede ser diagnóstico en el 95 % de los casos 

 Pérdida de contracciones esofágicas 

 Presencia de contracciones terciarias 

 Restos de alimentos, con vaivén del bario 

 Terminación en pico de ave a la altura del EEI 

 Distintos grados de dilatación esofágica 

 Ausencia de cámara gástrica 

Existen diferentes clasificaciones radiológicas: 

 Clasificación Resano y Malenchini 

Grado I: Esófago normal con retardo del vaciamiento. Puede haber ondas 

terciarias. 

Grado II: Esófago dilatado con retención, pero contornos regulares. Puede 

estar ausente cámara gástrica. 

Grado III: Dilatación que sobrepasa el mediastino a la derecha. Una o más 

rodillas. 

Grado IV: Dólico-mega-esófago con varias rodillas y atonía completa. 

 Clasificación de Stewart  

(toma el diámetro del esófago como parámetro) 

Estadio I (< 3 cm)  

Estadio II (3-5 cm)  

Estadio III (5-7 cm) 
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Estadio IV (> 7 cm) 















IMÁGENES DE SEGD, CON DIFERENTES GRADOS DE ACALASIA 



 Endoscopía digestiva alta 

Los objetivos son evaluar la mucosa esofágica buscando candidiasis antes 

de instaurar un tratamiento, descartar otras causas de estenosis, 

fundamentalmente patología atípica de esófago o unión esófago-gástrica, que 

es la causa más frecuente de pseudoacalasia, y descartar hernia de hiato de 

gran tamaño que descarta la dilatación neumática. 

Las imágenes características son esfínter cerrado, que se atraviesa 

ejerciendo presión, dilatación y atonía del cuerpo, restos alimentarios, y es 

frecuente observar candidiasis. 
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IMÁGENES ENDOSCÓPICAS EN LA ACALASIA 

  

 Manometría esofágica 

Presenta dos variedades de anomalías: 

1.  Cuerpo esofágico:  

-  Pérdida de peristaltismo. 

-  Acumulación de alimentos, líquidos y secreciones. 

2.  Esfínter esofágico inferior (EEI): 

-  Relajación ausente o incompleta. 

 Criterios mayores: 

-  Pérdida completa del peristaltismo en los ¾ inferiores del cuerpo 

esofágico. 

-  Relajación anormal (disminuida en amplitud o en duración) o ausente 

del EEI. 
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 Criterio accesorio: 

-  Aumento de la presión en reposo del EEI (> 45 mmHg). 

El Dr. PINOTTI, en Brasil, propuso una clasificación fundamentada en 

parámetros morfológicos y funcionales, avalados radiológicamente y por 

manometría esofágica. 

 Forma incipiente:  

Esófago no dilatado, con cierta ectasia de sustancia de contraste y/o 

evidencias sugerentes de alteraciones motoras en examen radiológico, y 

alguna evidencia manométrica de mega-esófago. 

 Forma intermedia:  

Dilatación esofágica menor a 7 cm, que mantiene la orientación rectilínea 

de esófago en el estudio radiológico. Aperistalsis esofágica con complejos de 

deglución de amplitud superior a 10 cm de agua en el examen manométrico. 

 Forma avanzada: 

Dilatación esofágica mayor de 7 cm y/o pérdida de orientación rectilínea 

del esófago, en estudio radiológico. 

La prevalencia de cáncer de esófago en la acalasia es del 10 %, la mayoría 

en estadios III-IV, y el 95 % con más de 20 años de evolución. Por esto, las 

endoscopias con tinción con lugol permiten diagnosticar cánceres tempranos 

en estos pacientes. 



Tratamiento 

La lesión neural degenerativa no tiene tratamiento; la terapéutica está 

dirigida a paliar los síntomas y prevenir complicaciones pulmonares y 

neoplásicas. 

 Estrategia terapéutica 

 Fármacos 

 Toxina botulínica 
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 Dilatación con balón 

 Miotomía 

 Esofagectomía 

 Fármacos 

Se utiliza dinitrato de isosorbida 5-10 mg sublingual 10 minutos antes de las 

comidas o nifedipina 10-20 mg sublingual. La indicación de éstos son acalasia 

temprana con mínima disfagia, mejorar el estado nutricional antes de la 

cirugía, cuando la respuesta es parcial luego de las dilataciones o cirugía, o cuando existe contraindicación de tratamiento quirúrgico o dilatación 

neumática y no respondedores a inyección de toxina botulínica. Son eficaces 

en un 70 % y los efectos adversos frecuentes y taquifilaxia. 

 Toxina botulínica 

De las siete  toxinas producidas por la cepa toxigénica de  Clostridium 

 botulinum (serotipos A, B, C, D, E, F y G) la que se utiliza es el serotipo A. Tiene afinidad selectiva por terminaciones presinápticas periféricas. Ejerce una 

acción enzimática sobre una proteína de membrana (SNAP-25), y bloquea su 

funcionamiento, impide el paso de acetilcolina al citosol; esto bloquea la 

salida de acetilcolina produciendo parálisis flácida de la placa neuromuscular. 

Se utiliza una inyección de 80-100 UI de Botox®, con una eficacia del 60 al 

85 %. Acción eficaz y potente, pero reversible, en 3-6 meses la placa es 

reinervada. Reservada a pacientes en los que no se puede realizar dilatación 

neumática o con elevado riesgo quirúrgico. Efectos secundarios: molestia o 

dolor toráxico, reflujo gastroesofágico en < 5 %. 

 Dilatación neumática 

El objetivo es la ruptura de fibras musculares lisas del EEI, tiene una 

eficacia del 60-95 %, y ésta disminuye a la mitad en las dilataciones siguientes. 

Se realiza dilatación con 300 mmHg por 30 segundos. 

 Contraindicaciones: hernia hiatal grande, divertículo epifrénico, dilatación > 7 cm. 
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 Complicaciones: perforación 3-5 %, con mortalidad 0,3-1 %; dolor torácico y enfermedad por reflujo gastro-esofágico. 

Con una estimación de mantenerse en remisión de 59 % al año, 26 % a los 5 

años.  Las dilataciones sucesivas son menos eficaces y tras tres dilataciones 

sin éxito se recomienda la cirugía (esofagectomía). 









ESQUEMA DE DILATACIÓN CON BALÓN                     IMAGEN DE PERFORACIÓN ESOFÁGICA POST-DILATACIÓN 



 Cirugía 

 Miotomía de Heller: consiste en seccionar las fibras musculares lisas del esófago distal y unión esófago-gástrica  hasta la mucosa. Como una de las 

complicaciones de esta técnica es el reflujo gastroesofágico, se asoció una 

funduplicatura parcial anterior (Door) o posterior (Toupet). Los resultados con estas técnicas son efectivos en 80-90 % a 5 años. 

 Indicaciones: fracaso de dilatación neumática, se toma como límite el 

fracaso de la tercera dilatación, perforación durante dilatación. 

Contraindicada en hernia hiatal o divertículo epifrénico. 

 Complicaciones: perforación, reflujo gastro-esofágico (funduplicatura) y disfagia (funduplicaturas muy tensas). 

La mortalidad es del 2 %. 
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ACALASIA                                               OP. HELLER Y FUNDUPLICATURA OP. HELLER Y FUNDUPLICATURA                                  CONTROL POSTOPERATORIO 

LA PACIENTE SE RECUPERÓ Y CORRIGIÓ LA DISFAGIA (IMÁGENES: ATENCIÓN DEL DR. J. DEFELITTO) 

  

 Esofagectomía: tiene indicación en estadios IV, donde fracasaron los 

métodos menos cruentos, o como solución de complicaciones de éstos, como 

por ejemplo perforación post-dilatación. 
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ESÓFAGO RESECADO EN PACIENTE CON ACALASIA 
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Traumatismo esofágico 

DR. LEANDRO GABRIEL TORTOSA  







La gravedad de los traumatismos esofágicos está marcada por la 

posibilidad de perforación del órgano y la salida hacia los tejidos peri-

esofágicos (cuello, mediastino, abdomen) de la saliva deglutida con las 

bacterias orales y el reflujo del contenido gástrico, con la consiguiente 

infección bacteriana y sepsis, con alto índice de mortalidad. 

Las tasas de mortalidad en las perforaciones esofágicas oscilan entre el 15 y 

35 % en diferentes series que utilizaron distintos esquemas terapéuticos. 

Las tasas de morbilidad y mortalidad sólo se pueden reducir con el 

diagnóstico y tratamiento precoz. Así, la tasa de mortalidad de aquellas 

lesiones tratadas dentro de las seis primeras horas tienen el mismo índice 

que las que resultan de la cirugía esofágica programada. La mortalidad de las 

perforaciones diagnosticadas  antes de las 24 horas es del 5 % y las 

diagnosticadas  después de las 24 horas del 14 %. Por este motivo en una 

lesión esofágica que se sospeche perforación se la debe buscar y el primer 

estudio a realizar es un esofagograma de frente y perfil en busca de fuga del 

material de contraste. 



Etiología 

Las causas de lesión esofágica pueden ser divididas en  instrumentales, principalmente iatrogénicas o  no instrumentales. 
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- A - 

- B - 



Instrumentales 

No instrumentales 



- endoscopia 

- deglución de cuerpo extraño 

- dilatación 

- trauma penetrante 

  

- intubación 

- trauma barogénico 



- escleroterapia 

- lesión cáustica 



- laserterapia 

- trauma quirúrgico 





 A (Instrumentales) 

Las instrumentales representan el 45 % de los casos. Se pueden producir 

con cualquier variedad de tubos utilizados, como endoscopios, sondas naso-

yeyunales, tubos endo-traqueales, stents esofágicos, etc. También son causas 

de perforación iatrogénica la terapia con láser utilizada para permeación de 

tumores, y la escleroterapia de várices sangrantes. 

La endoscopía tiene una tasa de perforación del 0,03 a 0,35 %, y esto es más 

frecuente cuando se realiza en esófagos enfermos. 

Las dilataciones de las estenosis tienen una tasa de perforación del 0,25 al 

0,40 %, llegando al 4 % cuando se realizan en pacientes con acalasia. 

Los sitios de perforación en el esófago son, según orden descendente de la 

frecuencia, en músculo cricofaríngeo, que es la zona más estrecha de la luz 

esofágica, por encima del hiato diafragmático, a nivel del arco aórtico y por 

último a nivel del bronquio fuente izquierdo. 

 B (No instrumentales) 

Ingestión de cuerpos extraños: 

En los niños la ingesta de monedas representa un 60 % y en los adultos los 

huesos, dentaduras y botones son los más frecuentes. 
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La sintomatología puede ser de dos tipos: obstructiva, como disfagia u 

odinofagia, o de perforación (dolor, fiebre, crepitación cervical). 

 Diagnóstico: se comienza con radiología simple que puede mostrar los 

objetos radiopacos, o un estudio baritado los pone de manifiesto. Si no, se 

recurre a la endoscopia que es diagnóstica y terapéutica. La endoscopia rígida bajo anestesia general se prefiere sobre la endoscopia flexible porque tiene 

mayor porcentaje de éxitos para la extracción. Luego de la extracción del 

cuerpo extraño se debe realizar un tránsito esofágico para  descartar la 

perforación. 

Los objetos que no pueden ser removidos requieren cirugía. 

 Traumatismos externos 

La signo-sintomatología y radiología suelen estar enmascaradas por 

lesiones de otros órganos. El manejo de esta patología la podemos dividir en 

dos grupos: 

 aquellos pacientes que deben ser operados por la gravedad de las 

lesiones asociadas: debe realizarse un minucioso examen intra-

operatorio e incluso realizar endoscopias intra-operatorias que tienen 

una sensibilidad del 100 % y especificidad del 80 %; 

 pacientes que no requieren cirugía: se realizará esofagograma con 

contraste; como este estudio tiene un 10-20 % de falsos negativos, en 

estos casos se efectuará endoscopia o tomografía computada. 

Las rupturas por contusiones se producen más frecuencia en esófago 

cervical y suelen acompañarse con lesión traqueal. 

 Trauma barogénico (síndrome de Boerhaave) 

Ruptura esofágica como causa de aumento brusco e intenso de la presión 

intra-esofágica, siendo el principal factor desencadenante el vómito, pero 

también otras situaciones como el esfuerzo defecatorio, el parto, traumatismo 

cerrado, etc. 
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El 90 % de los casos se localiza sobre el lado izquierdo del tercio inferior 

del esófago existiendo una contaminación importante debido a la gran fuerza 

con que es propulsado el contenido intraluminal. 

La característica clínica de este tipo de lesión es que se da en hombres de 

35-55 años alcoholistas, que comienza con dolor intenso precordial o 

epigástrico post-vómito. 

La reparación primaria obtiene buenos resultados en el 80 % de los casos 

con mortalidad del 14 %. 

 Lesiones cáusticas 

Existen dos grupos de pacientes: los menores de 5 años que ingieren de 

forma accidental y los adultos que intentan el suicidio. 

Los principales agentes son: 

 Álcalis 

 Ácidos 

 Lejías  

 Detergentes 

La presentación clínica varía según el agente y la cantidad ingerida, pero las perforaciones se acompañan de shock séptico progresivo. Cuando no existe 

perforación la signo-sintomatología suele pasar en días, seguido por una 

mejoría clínica, pero en un porcentaje alto de casos aparece una estenosis del esófago y/o estómago. 

La endoscopia está indicada para evaluar existencia y extensión de la 

lesión. Debe realizarse con anestesia general y endoscopio pediátrico para 

disminuir la posibilidad de perforación. 

Luego de lesiones cáusticas, el riesgo de padecer un carcinoma esofágico es 

1000 veces superior después de un periodo de latencia de 20-40 años. 
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Clínica 

Ésta depende de la altura de la lesión y el  tiempo transcurrido.  Los 

síntomas más frecuentes son:  

 Dolor, fiebre y leucocitosis 

 Crepitaciones cervicales palpables 

 Disfagia-odinofagia 

 Enfisema subcutáneo 

 Distress respiratorio 

 Ronquera 

 Disfonía 

 Shock 



Diagnóstico 

 Esofagograma baritado:  es el primer estudio a realizar luego de tener la sospecha de perforación esofágica. 

 Rx simple de tórax: los posibles hallazgos son enfisema cervical y/o 

mediastínico, derrame pleural uni o bilateral; el edema retro-faríngeo en la 

radiología de perfil de cuello es característico de lesión de esófago cervical. 

 Endoscopía  digestiva alta: permite identificar el lugar de perforación o constatarla al ser producida, ya que es una de las principales causas de 

perforación. 

 Tomografía computada: indicada cuando existe fuerte sospecha de 

perforación y los estudios anteriores no lo confirman, o en el contexto de un 

paciente con lesiones de órganos concomitante. 
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Tratamiento. Pautas terapéuticas 

Estos pacientes deben ser internados, con colocación de hidratación 

parenteral, suspensión de la ingesta, antibióticos a fin de disminuir el riesgo de infección pulmonar por aspiración y la invasión bacteriana a través de la 

perforación esofágica. El uso de corticoides está discutido según la etiología de la lesión, al igual que la colocación de sonda naso-gástrica. 

 Perforaciones del esófago  cervical:    se realiza una incisión pre-esternocleidomastoideo y drenaje del espacio retro-faríngeo y luego de unos 

días se produce el cierre espontáneo de la fístula. También se puede realizar 

rafia primaria de la lesión y drenaje; para ambos tratamientos la tasa de 

mortalidad es del 6 %.   

 Perforaciones intratorácicas: s i bien como concepto general se las clasifica como  perforaciones tempranas a las que se producen dentro de las primeras 24 horas de producida la perforación y  tardías a las diagnosticadas después de 24 horas, no debe olvidarse que la perforación esofágica es una patología 

compleja y hay que aplicar el tratamiento según el caso; se ha publicado que 

en aquellas lesiones consideradas tardías tratadas como tempranas fue mejor 

el resultado obtenido.   

En las perforaciones diagnosticadas dentro de las primeras 24 horas están 

indicados la rafia primaria y el drenaje amplio del mediastino y cavidades 

pleurales, colocación de una sonda naso-gástrica para descompresión gástrica 

e instauración de alimentación enteral. 

En las que se producen después de las 24 horas se puede realizar drenaje 

amplio peri-esofágico mediastínico y pleural, con yeyunostomía para 

alimentación, o según el caso exclusión esofágica con esofagostoma cervical, 

drenaje mediastínico y pleural, y yeyunostomía. 

En aquellas perforaciones sobre esófagos patológicos la mejor opción 

terapéutica es la esofagectomía; seguida o no de la reconstrucción según 

gravedad del paciente y estado del órgano a utilizar (estómago, colon). 
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Cáncer de esófago 

DR. LEANDRO GABRIEL TORTOSA  







Introducción 

A pesar del avance en el tratamiento de estos tumores, el pronóstico de 

vida sigue siendo desfavorable, debido al estadio avanzado en el momento 

del diagnóstico. 

La incidencia y prevalencia del  cáncer de esófago ha aumentado en 

Occidente, debido principalmente al adenocarcinoma del tercio distal. 

La incidencia en Oriente (China, Irán) es de 150 casos/habitante/año; en 

Estados Unidos es de 6 por 100.000/hombres y 1,5 por 100.000/mujeres. 

Representa el 1,8 % de las muertes por cáncer en general y 7,7 % por las del 

tubo digestivo. En Argentina hay 15 casos/100.000 habitantes/año, con una 

relación hombre/mujer de 7:1, predomina en mayores de 50 años de bajo nivel 

socio-económico. 



Etiología 

Factores relacionados con cáncer de esófago: 

 Alcohol 

 Tabaco 

 Nitrosaminas, hidrocarburos aromáticos policíclicos (alimentos) 

 Té caliente (taninos y fenoles) 
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 Deficiencias nutricionales (molibdeno, hierro, silicio, titanio, magnesio, 

riboflavina, vitamina A y C) 

 Tilosis: síndrome con gen autosómico dominante (hiperqueratosis de 

palmas y plantas, papilomas del esófago). Riesgo de cáncer espinocelular 

alrededor del 70 % 

 Acalasia: 5 al 10 % 

 Estrechez esofágica por lejía 

 Esofagitis crónicas 

 Esófago de Barrett: riesgo 50 veces > que la población normal 

 Esofagitis cáustica 

 Síndrome de Plummer-Vinson (anemia ferropénica, glositis y membranas 

esofágicas; el 10 % desarrolla cáncer epidermoide) 



Histología 



- A - 

- B - 



EPITELIALES 

NO EPITELIALES 









- 

Carcinoma espinocelular 

- Leiomisarcoma 

(multicéntrico, 25 % tumor sincrónico) 

- Melanoma maligno 



- Carcinoma de células fusiforme 

- Rabdomiosarcoma 



- Carcinosarcoma 

- Mioblastoma 

- Seudosarcoma 

- Linfoma maligno 



- Adenocarcinoma 





adenoacantoma 

- Carcinoma adenoescamoso 



- Carcinoma mucoepidermoide 



- Carcinoma adenoide quístico 



- Carcinoide 

- Carcinoma indiferenciado 
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Clínica 

 Roce o ardor durante la deglución 

 Deglución lenta 

 Disfagia progresiva (85,4 %) 

 Pérdida de peso 

 Regurgitaciones y vómitos 

 Síndrome anémico por pérdidas crónicas (hemoptisis y hematemesis son 

raras) 

 Fetidez del aliento 

 Sialorrea 

 Dolor retro-esternal 

 Tos, por neumonitis por aspiración 

 Voz bitonal, por afectación de nervio recurrente 

 Disnea e hipo, por afectación de nervio frénico 

 Síndrome de Bernard Horner, por afectación de nervio simpático 

 Fístulas esófago-traqueales 

 Fístulas aórticas 

 Perforación mediastínica 

 Adenopatías supraclaviculares o cervicales 

 Hepatomegalia 



Diagnóstico 

A continuación se detallan los estudios que se realizan para el diagnóstico, 

principalmente la endoscopía digestiva alta con biopsia, y los que se utilizan para la estadificación oncológica con las características principales de cada 

uno de ellos. 
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 Seriada esófago-gastro-duodenal con doble contraste 

Sensibilidad 80 %. 

Determina altura y extensión aproximada del tumor. 

Estenosis y falta de relleno de la luz, desfiladero (imágenes características). 

Demuestra irregularidades y rigideces de la pared. 

No demuestra lesiones tempranas. 

Lesiones fungoides o ulcerosas. 











FÍSTULA ESÓFAGO TRAQUEAL (IMÁGENES: ATENCIÓN DEL DR. DEFELITTO) 
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 Endoscopía 

Observa directamente la lesión, combinada con citología dirigida y biopsias 

múltiples, ofrece una especificidad cercana al 100 %. 

 Ecoendoscopía 

Los tumores se ven como masas hipodensas con bordes irregulares. 

Precisión global de profundidad del 70 al 85 % y de ganglios metastásicos 

periesofágicos cercana al 85 %. Detecta ganglios de 3 a 5 mm; los delimitados 

con  hipoecogenicidad interna y con  6 a 8 mm de eje mayor son signos de 

infiltración neoplásica. 

 Tomografía axial computada  

Dificultades para determinar tumores T1 y tendencias a sobre-estadificar 

tumores T3 y T4. 

 Infiltración mediastínica 

Metástasis torácicas y abdominales (incluidos ganglios celíacos). 

Incapacidad de detección de ganglios peri-esofágicos. 
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 Broncoscopía 

Investiga infiltración traqueobronquial.  Hallazgos tempranos de invasión: 

edema y sobre-elevación de la mucosa con sangrado por contacto. 

Permite la punción y aspiración con aguja vía transcarinal de adenopatías 

mediastínicas. 

 Ecografía 

Metástasis hepáticas. 

Adenopatías supraclaviculares y cervicales (permite punción y citología). 



METÁSTASIS  

HEPÁTICAS 
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 Tomografía por emisión de positrones (PET scan) 

Detecta la captación focal de 18F-fluorodesoxiglucosa por tejido neoplásico. 

Precisión de la estadificación loco-regional similar a la TAC. La tasa de 

precisión global para detección de metástasis alejadas es del 90 %. 











La utilidad de la laparoscopía es para detectar metástasis que 

contraindican la resección en un 10 a 20 % de los casos. La toracoscopia ayuda a una estadificación más precisa poco agresiva para aplicar neo-adyuvancia. 

Progresión tumoral: 

 Contigüidad: tráquea, bronquios, pulmones, conducto torácico, aorta, 

nervios laríngeos recurrentes, diafragma y vasos cervicales. 

 Vía linfática: más frecuente en adenocarcinomas. En el 70 % de los casos, 

un territorio afectado al momento del diagnóstico; 45 %, dos territorios; y 

7 %, tres territorios. 

 Ganglios torácicos (inter-tráqueo-bronquiales y mediastínicos anteriores 

y posteriores). 

 Ganglios abdominales (celíacos). 

 Ganglios cervicales (yugulares y traqueales). 

 Vía hemática: más tardía y menos frecuente. 
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 Hígado, pulmón, hueso (costillas y vértebras), glándulas adrenales. 



Estadificación TNM  

AMERICAN JOINT COMMITTEE ON CANCER.  Esophagus, 1997 

T: tumor primario. 

TX: imposibilidad de evaluar tumor primario. 

T0: ausencia de evidencia de tumor primario. 

Tis: carcinoma  in situ. 

T1: tumor que invade la lamina propia o la submucosa. 

T2: tumor que invade la muscular de la mucosa. 

T3: tumor que invade la adventicia. 

T4: tumor que invade las estructuras circundantes (pericardio, árbol 

traqueobronquial, aorta, cuerpos vertebrales). 

N: ganglios linfáticos. 

NX: imposibilidad de evaluar los ganglios linfáticos regionales. 

N0: ausencia de metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 

N1: metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 

 Ganglios linfáticos regionales 

 del esófago cervical: todos los ganglios cervicales incluyendo los ganglios 

supraclaviculares. 

 del esófago intratorácico: ganglios linfáticos mediastinales y 

perigástricos (curvatura menor, techo gástrico y arteria gástrica 

izquierda). No incluye ganglios del tronco celíaco. 

M: metástasis 

MX: imposibilidad de evaluar las metástasis alejadas. 

M0: ausencia de metástasis alejadas. 
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M1: metástasis alejadas (ganglios linfáticos no regionales, hígado, 

pulmones, peritoneo, glándulas suprarenales). 

 Tumores del esófago torácico superior 

M1a: metástasis en los ganglios linfáticos cervicales. 

M1b: metástasis en ganglios linfáticos no regionales u otros sitios alejados. 

 Tumores del esófago torácico medio 

M1a: no corresponde. 

M1b: metástasis en ganglios linfáticos no regionales u otros sitios alejados 

 Tumores del esófago torácico inferior 

M1a: metástasis en los ganglios linfáticos celíacos. 

M1b: otras metástasis alejadas. 



CERVICALES 

TORÁCICOS 

TORÁCICOS 

TORÁCICOS 

(%) 

SUPERIORES 

MEDIOS (%) 

INFERIORES Y 

(%) 

CARDIAS (%) 

 Cervicales 

14 

8 

7 

5 

 Mediastínicos 

11 

29 

11 

11 

 superiores 

 Mediastínicos 

0 

27 

21 

16 

 medios 

 Mediastínicos 

0 

29 

18 

28 

 inferiores 

 Abdominales 

3 







  - gástricos 

- 

32 

33 

35 

 superiores 

  - tronco celíaco 

- 

0 

4 

21 

  - art. hepática 

- 

0 

2 

10 

 común 

  - art. esplénica 

- 

0 

6 

17 

INCIDENCIA DE COMPROMISO DE LOS GANGLIOS LINFÁTICOS (N) SEGÚN EL TIPO DE TUMOR PRIMARIO 
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SITIO 

INCIDENCIA (%) 



 Ganglios linfáticos 

72,3 



 Hígado 

31,8 

  

 Pulmón 

25,5 

  

 Peritoneo 

12,1 

  

 Glándulas suprarrenales 

10,4 

  

 Huesos 

9,1 

  

 Riñón 

8,8 

  

 Diafragma 

7 

  

 Páncreas 

4,9 

  

 Tiroides 

4.7 

  

 Bazo 

4,7 

  

 Corazón 

3,8 



DISEMINACIÓN METASTÁSICA (M) EN CÁNCER DE ESÓFAGO Y CARDIAS 



ESTADIO 0 

Tis 

N0 

M0 



ESTADIO I 

T1 

N0 

M0 



ESTADIO IIA 

T2 

N0 

M0 



T3 

N0 

M0 



ESTADIO IIB 

T1 

N1 

M0 



T2 

N1 

M0 





ESTADIO III 

T3 

N1 

M0 



T4 

Cualquier N 

M0 



ESTADIO IV 

Cualquier T 

Cualquier N 

M1 



Cualquier T 

Cualquier N 

M1a 



Cualquier T 

Cualquier N 

M1b 

ESTADIOS 
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 Estadificación biológica 

Tiene mayor valor predictivo que el grado histológico o el estadio 

histopatológico. 



Contenido de ADN y grado de dispersión = 1 

Supervivencia a 5 años 



Oncogen  ras p21 (Ca. espinocelular) = 1 

Supervivencia 



Sobre expresión de  erb-B2 = supervivencia 



Otros oncogenes pronósticos: ciclina D1 

MDM2 (murina doble minuto) 



Tratamiento 

Prioritaria la evaluación en cada caso, ya que dos pacientes con un mismo 

tumor en la misma región y con la misma estadificación pueden recibir 

distintos tratamientos. 

Evaluar: 

 Estadificación oncológica 

 Edad del paciente 

 Estado nutricional 

 Estado pulmonar 

 Estado cardiovascular, hepático y renal 

 Medio social del enfermo 
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El tratamiento quirúrgico es el principal tratamiento: 

 Mayor probabilidad de curación en pacientes con enfermedad limitada. 

 Grado significativo de paliación en pacientes con enfermedad más 

avanzada. 

 70 a 80 % pacientes sometidos a exploración quirúrgica. 

 70 a más del 95 % es la tasa de operabilidad. 

Indicaciones según estadio: 

Estadio I y IIa: resección con fines curativos. 

Estadio IIb y III: ¿resección con fines curativos? ¿resecciones paliativas? 

Estadio IV: disfagia o sangrado significativo: resecciones paliativas. 

Selección de la operación: se debe tener en consideración:  

 Evaluación general del paciente. 

 Localización. 

 Estadio clínico del tumor. 

 Estadio intraoperatorio. 

 Experiencia del equipo quirúrgico. 

La indicación quirúrgica es la esofagectomía junto a la linfadenectomía 

regional. 

Las tácticas quirúrgicas que se indican para este procedimiento son 

principalmente: 

  Operación de Lewis, que utiliza una vía torácica (toracotomía derecha) y una abdominal (laparotomía mediana), con la resección del esófago y 

anastomosis intratorácica. 

 La  vía transhiatal difundida por ORRINGER, que utiliza la vía abdominal y cervical, con anastomosis cervical. 

 La  triple vía, utilizada en Oriente (AKIYAMA), que utiliza vía cervical, torácica y abdominal, con anastomosis cervical. 
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La principal controversia con respecto a estas tácticas es la ubicación de la 

anastomosis, intratorácica o cervical; con esta última, si se produce una 

filtración de la anastomosis disminuye el riesgo de mediastinitos, y el manejo de la fístula es más sencillo ya que drena por el cuello hacia el exterior, y por lo general resuelven con tratamiento médico. 

La segunda controversia existente es la magnitud de la resección ganglionar 

con una u otra táctica; existen numerosos trabajos en defensa de una u otra 

técnica. 

Una vez efectuada la esofagectomía, la reconstrucción del tránsito se 

realiza, salvo raras excepciones, en un mismo tiempo operatorio. Los órganos 

utilizados según el orden de frecuencia son: estómago, colon, yeyuno. 



ÓRGANO 

VENTAJAS 

DESVENTAJAS 

 Estómago   Anastomosis única 

Líneas de sutura largas 

  

Irrigación confiable 

Producción de ácido 

  

Localización conveniente 

Pérdida de la función de reservorio 

  

Longitud adecuada 

gástrico 

  



Falta de peristaltismo 

Diámetro incompatible 

 Colon 

Ausencia de producción de ácido  Anastomosis múltiples 

 izquierdo 

Preservación del reservorio 

Irrigación sanguínea menos 

  

gástrico 

confiable 

  

Diámetro compatible 



  

Longitud adecuada 



  

¿Peristaltismo? 



 Yeyuno 

Diámetro ideal 

Anastomosis múltiples 

  

Peristaltismo 

Irrigación sanguínea menos 

  

Ausencia de producción de ácido  confiable 

  

Preservación del reservorio 

Longitud inadecuada 

gástrico 
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TUBO GÁSTRICO                                      CONFECCIÓN DE TUBO GÁSTRICO CON SUTURA MECÁNICA PIEZA DE RESECCIÓN: ESÓFAGO Y ESTÓMAGO (CURVA MENOR) 



  

    

  

REEMPLAZO CON COLON (IMÁGENES: ATENCIÓN DEL DR. JORGE DEFELITTO) 
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TRASPLANTE DE ASA DELGADA CON ANASTOMOSIS VASCULAR CON MICROCIRUGÍA (ATENCIÓN DEL DR. DEFELITTO) 

 

Complicaciones 

Las dos causas más frecuentes de complicaciones son la  insuficiencia 

 respiratoria y la  filtración de la anastomosis. 

La tasa de mortalidad operatoria, medida como la muerte hospitalaria en el 

curso de los 30 días posteriores a la intervención es del 0 a 20 % según las 

series publicadas. 



COMPLICACIONES 

INCIDENCIA (%) 

Muerte 

5-20 

 Pulmonares 

Neumonía 

20 

SDRA 

14 
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 Cardiovasculares 



IAM 

2 





Arritmias 

30 

 Gastrointestinales 

Filtración anastomótica 

9 

Éstasis gástrica u obstrucción 

4 

tracto de salida 

 Infecciosas 

Empiemas 

5 

Abscesos subfrénicos 

5 

 Otras 

Parálisis cuerdas vocales 

4 

Quilotórax 

2 

Resultados del tratamiento quirúrgico: 

 Evaluados desde la paliación de síntomas y supervivencia. 

 Todas las técnicas dieta libre. 

 Estenosis de la anastomosis que requiere dilatación 5 al 10 %. 

 Paliación de la disfagia hasta muerte por recidiva y/o a 5 años después 

de la cirugía (80-90 %). 

 Al año posterior de la cirugía recupera peso. 

 Resección (curativa o paliativa) reduce dolor crónico, hemorragias, 

fístulas traqueo o bronquio-esofágicas y recurrencia local. 

 Supervivencia post-operatoria: depende del estadio tumoral, más que de 

la ubicación. 
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 Carcinoma del esófago cervical supervivencia a los 5 años: 20 %. 

 Carcinoma del esófago torácico supervivencia a 5 años: 19 %. 

 Adenocarcinoma del esofágo distal o cardias supervivencia a 5 años: 

23 %. 



Quimioterapia, radioterapia, quimioradioterapia 

Existen un sinnúmero de trabajos para evaluar la eficacia de tratamientos 

con quimioterapia, radioterapia o quimioradioterapia, ya sean como neo-

adyuvancia, adyuvancia o tratamiento primario del cáncer de esófago. La 

mayoría de estos trabajos comparan los resultados con el tratamiento 

quirúrgico como único tratamiento. 

El problema de esta comparación es la selección de los pacientes, ya que 

los seleccionados para neoadyuvancia, adyuvancia o terapia primaria tienen 

por lo general factores pronósticos desfavorables (inoperables por motivos 

médicos o quirúrgicos). Así también, a estos pacientes no operados, no se los 

evalúa con estadificación histológica, pudiendo tener enfermedad avanzada. 

Como concepto general, tanto la radioterapia como la quimioterapia como 

único tratamiento no tiene beneficios comparados con la cirugía. Si bien 

continúan existiendo controversias, algunos trabajos demuestran buenos 

resultados utilizando terapia trimodal, o sea combinando cirugía y quimio-

radioterapia. 

La radioterapia sola tiene una tasa de sobrevida a cinco años de 0 a 10 %. 

La  radioterapia postoperatoria no tiene beneficios en la supervivencia. Lo 

positivo sería disminuir la incidencia de recurrencia local en enfermedad 

residual conocida, T3 transmural y ganglios regionales positivos. 

Otro punto de discusión es si a aquellos pacientes que se indicó 

quimioradioterapia primaria, o sea cómo respondieron, deben o no operarse, 

la respuesta a este interrogante hay trabajos que lo avalan y otros que no. 
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El Grupo  Alemán de Estudio del Cáncer Esofágico comparó 

quimioradioterapia seguida de cirugía versus quimioradioterapia sin cirugía. 

Este ensayo incluyó 177 pacientes con cáncer epidermoide esofágico, 

evaluados con eco-endoscopia (T3-4, N0-1). Se los asignó aleatoriamente. La 

tasa de control local fue superior con cirugía (81 % versus 64 %), pero no hubo diferencia significativa en la tasa de sobrevida a 3 años, 28 % versus 20 %. 

Tratamientos paliativos: se utilizan con el fin de aliviar la disfagia, 

ofreciendo mejor calidad de vida a estos enfermos. 

Los más utilizados son las prótesis endo-esofágicas ( stent), ablación 

tumoral con láser, alcohol o crioterapia. 











 STENT ESOFÁGICO 
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El carcinoma de esófago y cardias constituye un grave problema en todo el 

mundo. El diagnóstico  rara vez es temprano y su compleja estadificación y 

tratamiento  necesita de grupos médicos multidisciplinarios para conseguir 

resultados aceptables. 



Epidemiología 

En el año 2018 se diagnosticaron, en todo el mundo, aproximadamente 

570.000 nuevos casos de cáncer de esófago y en el mismo año contabilizaron 

508.000 muertes con idéntico diagnóstico. Pese a las continuas mejoras y 

adelantos que se lograron en los últimos años, en el año 2015 PEERY consideró 

la supervivencia a 5 años del cáncer de esófago en el 18 % de los casos. La 

supervivencia basada en el estadio del cáncer sigue un patrón predecible, 

siendo de 46,7 % a 5 años con enfermedad localizada. 

Según las estimaciones de GLOBOCAN 2018, el cáncer de esófago es el 

octavo cáncer más común en el mundo y ocupa el sexto lugar en mortalidad a 

nivel mundial. En todo el mundo, las tasas de mortalidad estandarizadas por 

edad de cáncer de esófago para ambos sexos por cada 100.000  individuos 

fueron más altas en Asia oriental (10,7), África oriental (8,2) y África meridional (7,2), seguidas de Asia central meridional (4,6) y Europa septentrional (4,3). El 

Cirugía | 4ª edición | Parte VI 

60 % de los casos se notifican en personas mayores de 65 años, y el 12 % de 

los casos se diagnostican antes de los 55 años. 

Histológicamente se distinguen prevalentemente dos tipos, escamoso o 

epidermoide (CEE) y adenocarcinoma (ACE). El CEE es más frecuente en las 

zonas endémicas referidas y ambos son más comunes en el sexo masculino. El 

CEE se consideraba el tipo histológico más frecuente, pero el aumento en la 

prevalencia del ACE, 300 % en los últimos 30 años, posicionaron al CEE en la 

actualidad como el segundo carcinoma esofágico y si tomamos en conjunto a 

los adenocarcinomas de esófago y cardias (ACE y C), la prevalencia del 

adenocarcinoma es más notoria, pues los de cardias son todos 

adenocarcinomas. 

Creemos que se justifica englobar en un capítulo esófago y cardias, pese a 

las diferencias epidemiológicas, por la similitud de estudios y tratamientos y fundamentalmente porque el grupo médico tratante debe ser el mismo para 

ambos. El tabaquismo y el etilismo son los factores de mayor importancia para 

el desarrollo de CEE. Los pacientes con larga historia de acalasia, seguramente debido a la estasis crónica y su subsecuente inflamación, tendrían 28 veces 

más posibilidades de CEE que la población común; LEEUWENBURG en 2010 refiere 

que sigue siendo un grupo de riesgo oncológico bajo. En 2017 TUSTUMI  y col. 

publicaron en  Diseases of the Esophagus un metanálisis y determinaron que el riesgo de CEE en individuos con acalasia es de 312,4 casos/100.000 

pacientes-año en riesgo, en comparación con 4,3 casos/100.000 pacientes-año 

en riesgo en la población general de este estudio. 

La esofagitis cáustica en los casos severos que no llegan a la resección 

también tienen riesgo de evolucionar al cáncer en un bajo porcentaje y 

finalmente la tilosis o hiperqueratosis palmo-plantar, enfermedad autosómica 

dominante genera, en los individuos adultos que la padecen, una chance de 

desarrollar un CEE del 50 al 100 %. 

El CEE prevalece en las clases socioeconómicas bajas, con mal nutrición y 

disminuye su frecuencia en las sociedades que abandonan el tabaquismo, 

mientras que en el ACE y C la condición preneoplásica por excelencia es 
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claramente la enfermedad por reflujo gastroesofágico con su expresión más 

severa, el esófago de Barrett y la otra condición importante es la obesidad y 

es patrimonio en general de individuos de aceptable situación económica. Los 

pacientes portadores de epitelio de Barrett tienen entre 30 y 120 veces más 

posibilidades de generar un ACE y C que la población normal. Hoy se 

considera que del total de pacientes con Barrett no complicado, desarrollarán 

adenocarcinoma del 0,3 al  0,5 %, por año de seguimiento. Existen guías y 

protocolos de seguimiento del Barrett, pero lo fundamental es que el cuerpo 

médico tenga conciencia de que sólo con un prolijo seguimiento endoscópico 

se puede diagnosticar con cierta seguridad la displasia que precede al cáncer 

y al cáncer, en período temprano. 



Clasificaciones topográficas 

La Comisión Japonesa para el Estudio del Cáncer de Esófago en 1985 

estableció límites claros, factibles de observar radiológicamente, para la 

división topográfica del esófago. 

El cervical,    desde el cricofaringeo, sexta vértebra cervical, hasta la horquilla esternal. Torácico superior desde la horquilla hasta el nivel de la carina. 

El torácico medio desde el nivel carina al punto medio carina/cardias. 

El inferior desde el punto medio carina/cardias hasta el cardias. 

En cuanto al cardias, este es una línea, no una región. SIEWERT lo convirtió 

con su clasificación en una región con límites precisos, obviamente arbitrarios. 

Siewert (IMAGEN  1)  definió un área que comprende 5 cm proximales y 5 cm 

distales a la unión esofagogástrica (UEG). El centro de la masa tumoral debe 

estar ubicado dentro de estos límites para ser considerado adenocarcinoma 

de cardias. 
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IMAGEN 1. CLASIFICACIÓN TOPOGRÁFICA DE CÁNCER DE CARDIAS. SIEWERT (TNM/AJCC). LOS LÍMITES, PRECISOS, ARBITRARIOS, PERMITEN UBICAR A TODAS LAS LESIONES DE CARDIAS, CONSIDERANDO EL 

PUNTO MEDIO DEL TUMOR. EN EL CUADRO SE COMPARA LA CLASIFICACIÓN DE SIEWERT CON EL TNM, EDICIÓN 7 Y 8 



A su vez la zona se subdivide en tres subregiones:  

Tipo I, con centro tumoral entre 1 y 5 cm proximal al cardias. En general, las lesiones oncológicas de esta subregión tienen origen en epitelio de Barrett, 

predomina en ellos el «tipo intestinal»  de la clasificación histológica de 

cáncer gástrico de Lauren y su diseminación es fundamentalmente torácica. 

Tipo III, el centro del tumor se localiza entre los 2 y los 5 cm distales al 

cardias y predomina en ellos el adenocarcinoma tipo «difuso»  de la 

clasificación de Lauren que mantiene características similares a los 

adenocarcinomas de cuerpo y antro gástrico, con diseminación abdominal. 

El Tipo II se extiende desde 1 cm proximal a 2 cm distal a la UEG y tiene 

rasgos del tipo I o del Tipo III, que deben ser estudiados para definir conducta quirúrgica, símil tipo I o símil tipo III. Se debe tener en cuenta que el American Joint Committeeon Cancer (AJCC) en su octava edición, 2017, clasifica el tipo III de Siewert como cáncer de estómago, no de esófago-cardias. 



Diagnóstico 

El síntoma predominante del cáncer de esófago y cardias es la  disfagia, siendo un síntoma tardío. Es imprescindible que el médico generalista tenga 
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presente esta enfermedad y que comprenda que el mejor resultado 

terapéutico está directamente relacionado con el diagnóstico temprano. 

Teniendo en cuenta estos conceptos, se debe  estudiar a todo paciente que 

tenga síntomas en el tracto digestivo superior, por ejemplo, una disfagia 

transitoria, aun cuando estos sean ocasionales. 

Es imprescindible tener presente esta enfermedad y comprender que el 

mejor resultado terapéutico está directamente relacionado con el diagnóstico 

temprano. En los pacientes con cáncer sintomático, la adecuada 

interpretación de los síntomas tiene un rol importante en el diagnóstico 

oportuno, pero los retrasos comunes de la presentación conducen a retrasos 

en  el diagnóstico. La principal razón es una subestimación de los síntomas 

iniciales, que pueden no reconocerse como graves o pueden ser atribuidos a 

comorbilidades. 

Los estudios básicos  (TABLA  1), a pedir: seriada  esofagogastroduodenal 

(IMAGEN  2)  y  videoendoscopía  digestiva alta  (IMAGEN  3).  Si el endoscopista observa patología, obviamente debe tomar muestras para estudio histológico. 





ESTUDIO 

VENTAJAS 

DESVENTAJAS 

TAC 

Detección de metástasis 

Difícil evaluación del tumor 

ganglionares (regionales y a 

primario 

distancia) y sistémicas 

Ecoendoscopía 

- Evaluación del T y N 

- Menos útil en tumores 

- Determinación de la extensión 

antrales 

tumoral. Profundidad de invasión 

- No evaluación de 

metástasis sistémicas 

PET Scan/ TC 

Mejor detección de ganglios 

Menor sensibilidad en 

afectados y metástasis 

tumores mucinosos 

Costo 

Laparoscopía 

Evaluación de enfermedad en 

Método invasivo 

diafragma, peritoneo y pleura 
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Fibrobroncoscopia  Descarta compromiso 

Utilidad limitada a los 

traqueobronquial 

tumores superiores y 

medios 



TABLA 1. ESTADIFICACIÓN PRE-TERAPÉUTICA 





IMAGEN 2. SERIADA EGD. SE OBSERVA LA FALTA DE RELLENO QUE PROVOCA LA IMPRONTA TUMORAL EN 

EL ESÓFAGO INFERIOR 



A 
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B 



C 



D 



IMAGEN 3. VEDA. A: ESÓFAGO DE BARRETT LARGO; B: ADENOCARCINOMA DE LA UEG. LESIÓN EN 

VERTIENTE GÁSTRICA; C: LESIÓN DEL ESÓFAGO DISTAL QUE OCUPA 1/3 DE CIRCUNFERENCIA. ESÓFAGO 

DILATADO; D: ADENOCARCINOMA AVANZADO DESARROLLADO EN ESÓFAGO DE BARRETT. TODAVÍA SE 

OBSERVAN DOS LENGÜETAS METAPLÁSICAS 



Con estos procedimientos se logra ubicar topográficamente la lesión y se 

define el diagnóstico y el tipo histológico que puede ser adenocarcinoma, 
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carcinoma escamoso o variantes poco frecuentes, mixtas, como 

adenoacantoma, carcinoma mucoepidermoide, carcinoma adenoquístico. 

Excepcional el hallazgo de melanoma o sarcoma. También logramos con la 

videoendoscopía y las biopsias protocolizadas el control y seguimiento del 

Barrett y de las displasias. El paso siguiente es estadificar la lesión y eso se consigue  con  tomografía computada (TC)  y  ecoendoscopía (EUS) .  La TC de tórax y abdomen con contraste oral y endovenoso ayuda a descartar 

metástasis a distancia y es de utilidad para observar el tamaño del tumor, sus relaciones con los órganos vecinos y ubicar adenopatías regionales (IMAGEN 4). 

La profundidad de invasión tumoral y las adenopatías vecinas se identifican 

mejor con la ecoendoscopía (IMAGEN 5). 





IMAGEN 4. TC. ADENOCARCINOMA DE CARDIAS SIEWERT II-III. ADENOPATÍAS EN CURVA MENOR 

GÁSTRICA ALTA Y TRONCO CELÍACO 
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IMAGEN 5. ECOENDOSCOPÍA (EUS). EL ESTUDIO QUE MEJOR NOS MUESTRA LA PROFUNDIDAD DE 

INVASIÓN TUMORAL. AQUÍ, COMPROMISO SUBMUCOSO Y MUSCULAR 



La  fibrobroncoscopía  debe ser usada en todos los tumores para o 

supracarinales con el objetivo de descartar infiltración tumoral de tráquea, 

carina o bronquio fuente. En aquellos casos de duda respecto a la presencia 

de lesiones secundarias a distancia o cuando resulte importante tener un 

estudio preterapeúticoy/o prequirúrgico, que permita comparar la eficacia de 

un tratamiento oncológico, solicitaremos un PET  scan  o un PET  scan-TC, 

(IMAGEN  6  y  7).  Esta tomografía por emisión de positrones con el uso de 

fluorine-18-deoxiglucose (FDG) permite visualizar y cuantificar el metabolismo de la glucosa en el tejido tumoral. LUKETICH  y col. de la Universidad de 

Pittsburgh, refieren para el PET scan una sensibilidad del 69 % y una 

especificidad del 94 % en el diagnóstico de metástasis a distancia en estos 

tumores. 
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IMAGEN 6. PET SCAN – TC. LAS IMÁGENES SUPERIORES MUESTRAN LA TC Y LAS INFERIORES EL PET 

SCAN CON LA CAPTACIÓN TUMORAL DEL RADIOTRAZADOR 





IMAGEN 7. PET SCAN. IZQ.: CAPTACIÓN DEL RADIOTRAZADOR EN EL TUMOR CARDIAL; DER.: Y EN UNA METÁSTASIS PULMONAR 



El PET scan aporta datos muy importantes para definir el tratamiento 

aseguir en un determinado paciente e idealmente se debería realizar en todos 

los pacientes antes de comenzar tratamiento. Los marcadores tumorales  se 

pueden medir o evaluar como indicadores de un proceso patológico o como 

respuesta a una terapéutica. El biomarcador ideal de malignidad debería 

mostrar variación en la expresión asociada con el proceso de transformación 

neoplásica, ser detectable en una fase «premaligna», económico y fácilmente 

asequible. Hasta el momento no ha surgido ningún biomarcador superior a la 
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identificación histológica de displasia, pero la citometría de flujo que mide el contenido aneuploide de ADN, el p53  gen supresor tumoral,  llamado el 

guardián del genoma, que puede revelar el disbalance alélico del cromosoma 

p17 son junto al Ki67,  índice de proliferación celular, los marcadores más 

usados en el seguimiento del Barrett, de las displasias y del carcinoma de 

esófago y cardias. La invasión mínima, toracoscopía y/o laparoscopía, permite 

una exploración torácica o abdominal que sirve para descartar diseminación 

maligna a pequeños nódulos peritoneales, pleurales o viscerales, observar la 

lesión primaria, sus límites, las adenopatías vecinas y alejadas y tomar 

muestras para estudio histológico. Si el grupo tratante decide hacer 

neoadyuvancia con quimio o quimio-radioterapia y el paciente padece una 

disfagia severa, es de gran utilidad practicar la exploración laparoscópica y 

realizar en el mismo acto quirúrgico una yeyunostomía de alimentación. La 

exploración mínimamente invasiva es indiscutible cuando se sospecha 

carcinomatosis difusa. Puede evitar una cirugía agresiva e innecesaria. 



Estadificación 

Con todos los elementos de diagnóstico se hace una primera evaluación 

clínica y en la misma se define la estrategia terapéutica. Si el paciente es 

sometido a tratamiento oncológico neoadyuvante, finalizado el mismo se hace 

una segunda evaluación/estadificación que permite definir junto a la 

evaluación clínico-nutricional si el paciente va o no a cirugía y el tipo de 

cirugía a realizar. La estadificación definitiva es la patológica post resección quirúrgica. El American Joint Comitte on Cancer (AJCC) en el año 2017, en su 

octava edición, presentó modificaciones en la clasificación TNM  y en  la 

estadificación de los carcinomas de esófago y cardias. Se destaca en esta 

nueva edición para el CEE la inclusión de la localización del T, para ambos 

tipos histológicos el grado de diferenciación, G  y la clasificación post-

neoadyuvancia (CUADRO 1, 2 y 3). 
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CUADRO 1. TNM. ADENOCARCINOMA DE ESÓFAGO Y CARDIAS Y CARCINOMA EPIDERMOIDE DE 

ESÓFAGO 



CUADRO 2. ESTADIFICACIÓN ADENOCARCINOMA DE ESÓFAGO Y CARDIAS. A LA DERECHA LA 

CLASIFICACIÓN POST NEOADYUVANCIA 



CUADRO 3. ESTADIFICACIÓN CARCINOMA EPIDERMOIDE DE ESÓFAGO. A LA DERECHA LA CLASIFICACIÓN 

POST-NEOADYUVANCIA 



 

1298 



Cirugía | 4ª edición | Parte VI 

Evaluación clínico-nutricional 

La considerable morbilidad y mortalidad que generan las intervenciones 

quirúrgicas realizadas para tratar al carcinoma de esófago y cardias dependen 

en gran medida del estado fisiológico preoperatorio del paciente. Este estado 

es claramente deficitario en los pacientes oncológicos avanzados y se hace 

más notorio en la localización esófago-cardial porque se suma al deterioro 

que puede generar el cáncer, el factor obstructivo de la disfagia progresiva. 

SIEWERT  y col. demostraron en 1998 que el riesgo de muerte luego de una 

esofagectomía puede ser objetivable y cuantificado mediante un puntaje 

compuesto que se basa en el estado general, función pulmonar, cardíaca, 

renal, hepática, la presencia o no de diabetes y  el estadio tumoral. Este 

puntaje permite un criterio de selección de pacientes para la estrategia 

terapéutica a seguir. 



Tratamiento 

Para obtener los mejores resultados en una patología tan compleja como el 

cáncer de esófago y cardias se debe profundizar en el diagnóstico temprano, 

la vigilancia y seguimiento de las lesiones y enfermedades preneoplásicas, los tratamientos oncológicos, la estrategia terapéutica, la cirugía y los 

tratamientos paliativos. El  diagnóstico temprano  depende de la educación, médica y poblacional, la consulta precoz por parte del paciente ante cualquier síntoma digestivo alto y la formación y perseverancia del médico generalista 

para indicar consulta con el especialista y estudios imprescindibles, 

endoscopía, seriada esófago-gastroduodenal y/o tomografía computada más 

la adecuada  vigilancia de los pacientes con lesiones y enfermedades 

 preneoplásicas. La lesión preneoplásica por excelencia es la displasia y las enfermedades o condiciones preneoplásicas: Barrett, reflujo gastroesofágico, 

lesiones caústicas y corrosivas, las patologías que provocan estasis como la 

acalasia y los divertículos y, finalmente, la única hereditaria reconocida, para el carcinoma epidermoide, la hiperqueratosis palmo-plantar o tilosis. 
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Cuando el paciente llega al especialista ya no se puede volver atrás. Ese es 

el momento de completar estudios e iniciar tratamiento de acuerdo a la 

evolución de la enfermedad y a las características del portador. Los 

 tratamientos oncológicos han mostrado significativos progresos en los últimos quince  años, pero los resultados globales de supervivencia a largo plazo 

todavía son pobres. La mejoría en los resultados se observa en los pacientes 

tratados por grupos médicos multidisciplinarios dedicados a esta patología, 

que potencian posibilidades y minimizan complicaciones. En la década 1990-

2000 se confirmó que en el CEE y en el ACE y C locorregionales, excluyendo el 

Estadio I, los buenos resultados se obtienen con tratamientos neoadyuvantes 

quimio-radioterápicos (Qt-Rt) o quimioterápicos (Qt) concurrentes y cirugía de resección con intención curativa, o en el CEE, Qt-Rt sin cirugía y realizar esta como rescate si los controles confirman la existencia de enfermedad residual 

loco regional. En el año 2006, CUNNINGHAM y col. presentaron en el  New England Journal of Medicine  sus resultados con un tratamiento perioperatorio, que llamaron MAGIC, tres ciclos de Qt, posterior cirugía y otros tres ciclos de Qt versus  cirugía sola, en dos ramas de tratamiento, con un total de 503 

pacientes portadores de adenocarcinoma de esófago y estómago. La 

multimodalidad obtuvo ventaja significativa en sus resultados. Variantes del 

protocolo MAGIC se conocen como EOX y ECX. EOX fue muy utilizada en nuestro 

medio, combina epidoxorubicina, oxaliplatino y capecitabina oral. Estos 

protocolos han sido reemplazados por FLOT4, también perioperatorio, con Qt 

de cuatro drogas, 5fu-leucovorina-oxaliplatino-docetaxel, que se utiliza en los casos que muestran más compromiso gástrico y diseminación abdominal. En 

pacientes  que presentan una lesión locorregionalmente avanzada, de 

compromiso esofágico y torácico se utiliza neoadyuvancia con Qt-Rt, para 

combinar la acción sistémica y local de la Qt con la acción  local de la Rt, 

protocolo del CROSS Studygroup de la Erasmus University, de Holanda, estudio 

de fase III, multicéntrico, randomizado, presentado en 2010 con una respuesta 

patológica completa (RPC) en tumores primarios, del 32 %. Fue aplicado a 

adenocarcinomas de esófago y cardias, ACE y C, en el 74 % del total de 

pacientes y a carcinomas epidermoides, CEE, en el 23 %. Este protocolo 
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comprende paclitaxel  y carboplatino como drogas y Rt concurrente con 41,4 

Gy. El HER2, un receptor familiar de proteínas que participa en el desarrollo 

normal de las células, tiene su expresión elevada en un discreto porcentaje de cánceres gástricos y de la unión gastroesofágica. Si esto sucede en cánceres 

avanzados se puede usar agregado a la quimioterapia trastuzumab, un 

anticuerpo monoclonal anti-HER2 que se acopla a este, bloquea el receptor y 

evita que las células se dividan y crezcan. BANG y col. demostraron con esta 

asociación una mejor sobrevida libre de enfermedad y sobrevida global, que 

con la Qt sola. 

La  cirugía es el patrón oro de tratamiento de todos los adenocarcinomas de esófago-cardias locorregionales, de los carcinomas escamosos o 

epidermoides  T1b-N0-M0 y avanzados locorregionales que luego de Qt-Rt 

generen dudas en cuanto al éxito terapéutico. Dado el riesgo que implica una 

esofagectomía se considera fundamental hacer una correcta  selección de 

 pacientes  para aplicarles esta cirugía. Esta selección debe apoyarse en la extensión de la enfermedad  que se puede conocer con la histología del tumor y su grado de diferenciación, la TC y el PET scan; y en la  condición del paciente, sus comorbilidades, su estado clínico-nutricional y su edad. Este criterio 

selectivo permite decir: 

 Que todos los casos que consideramos localmente avanzados deben 

hacer neoadyuvancia. Qt-Rt (CROSS), quienes presenten tumores 

esofágicos que diseminan principalmente en tórax y Qt (FLOT4), aquellos 

con localización cardial/subcardial y diseminación abdominal. 

 Aquellos casos estadificados como Tis yT1-N0 son pasibles de cirugía 

endoscópica, al igual que los T1b-N0 con invasión de submucosa 

superficial (Sm1), de grado diferenciado y sin compromiso linfovascular. 

Se realiza resección mucosa endoscópica, mucosotomía (EMR) o 

disección submucosa endoscópica (ESD) y estudio histológico de la pieza 

extirpada; si la histología muestra invasión de la submucosa profunda 

pasa a cirugía de resección por la posibilidad de adenopatías regionales, 

que está en el orden del 17 al 25 % y si el diagnóstico queda en Tis, T1a, 
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T1bSm1, finalizó el tratamiento. Excepto que por persistencia de epitelio 

de Barrett o márgenes comprometidos con displasia, se indique ablación 

con radiofrecuencia. 

 El objetivo del cirujano debe ser lograr la resección completa (R0) 

entendiendo por esto a la exéresis locorregional que involucre a todas 

las lesiones macroscópicamente visibles y con límites histológicos libres 

de enfermedad. Para lograrlo, es necesaria la adecuada resección en 

block del tubo y de los grupos ganglionares regionales correspondientes. 

 T1b con invasión de submucosa profunda (Sm2-3) y T2, ambos N0: cirugía 

resectiva primaria, RADICAL, que significa resección esofagogástrica con 

márgenes libres, más la necesaria y adecuada linfadenectomía. 

 Adenocarcinomas T1b-N1, T2, 3,4a-N1, 2, 3, luego de neoadyuvancia y 

reestadificación  que confirme su condición locorregional: cirugía 

resectiva radical. 

 Carcinomas escamosos o epidermoides, si en la estadificación post-

neoadyuvancia se considera la real posibilidad de éxito terapéutico, se 

completa tratamiento oncológico «definitivo» y finalizado,  control 

trimestral. Si en estos controles se diagnosticara carcinoma 

locorregional: cirugía resectiva radical, de rescate. 

 Carcinomas escamosos o epidermoides, con dudas de haber logrado 

luego de neoadyuvancia, RPC: cirugía resectiva radical. 

 Aquellos pacientes que por su condición clínica no puedan acceder a 

cirugía y sus lesiones se consideren factibles de resección endoscópica 

de dudosa radicalidad: resección endoscópica y Qt-Rt o Qt de acuerdo a 

localización. 

 Los cánceres de esófago cervical presentan dificultades técnicas para 

una cirugía oncológica que requeriría resecar hipofaringe, laringe y 

esófago cervical más el necesario traqueostoma definitivo. Se puede 

predecir una mala calidad de vida y dudosa supervivencia prolongada. Se 

prefiere Qt-Rt definitiva. 
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 La esofagectomía mini-invasiva (MIE) se ha convertido en la elección de 

la mayoría de los centros especializados, por razones varias. Estas son 

mejoras en la morbimortalidad y recuperación postoperatoria. En la 

comparación con la cirugía abierta, se observa menor porcentaje de 

infecciones pulmonares y pérdida de sangre intraoperatoria, estadía 

hospitalaria más reducida, franca disminución de analgésicos 

postoperatorios y la posibilidad del paciente de regresar antes a su vida 

normal. En cuanto a supervivencia a mediano y largo plazo, no hay 

diferencias significativas entre la clásica cirugía abierta y la MIE. Esta 

requiere entrenamiento, motivo por el cual algunos autores consideran 

que los centros de bajo volumen de estas cirugías, inferiores a 30 casos 

anuales, pueden considerar hacer esofagectomías híbridas, por ejemplo, 

vía laparoscópica y toracotómica. 

 Existen pacientes con aceptable evaluación de riesgo que presentan 

tumores extendidos en longitud, locorregionales, que involucran 

importante longitud de esófago, cardias, región subcardial y más. En esos 

poco frecuentes y seleccionados casos se realiza, luego de tratamiento 

oncológico neoadyuvante, esofagectomía toracoabdominal total más 

gastrectomía total y la correspondiente linfadenectomía. La 

reconstitución del tránsito digestivo se practica con una coloplastia. 

 Otro motivo de controversia es la elección del procedimiento quirúrgico: 

McKeown, anastomosis cervical, o Ivor Lewis, anastomosis torácica 

inmediatamente proximal al cayado ácigos (IMAGEN 8). Salvo costumbre o 

habitualidad de practicar una determinada técnica, predomina hoy la 

realización de McKeown en los carcinomas escamosos y de Ivor Lewis en 

los adenocarcinomas. 
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IMAGEN 8. MCKEOWN Y IVOR LEWIS. A1: ESOFAGECTOMÍA TORACOABDOMINAL TOTAL Y GASTRECTOMÍA DERECHA PROXIMAL; A2: GASTROPLASTIA Y ANASTOMOSIS CERVICAL; B1: ESOFAGECTOMÍA MEDIA Y 

DISTAL MÁS GASTRECTOMÍA DERECHA PROXIMAL; B2: GASTROPLASTIA Y ANASTOMOSIS TORÁCICA, NIVEL 

INMEDIATAMENTE PROXIMAL A LA CARINA 

Tomado de EDDAHCHOURI Y, WORKUM F VAN, WILDENBERG FJH VAN DEN,  et al. , 2021 



En Occidente, donde el adenocarcinoma es el más frecuente de los tumores 

malignos del esófago, progresivamente aumentan los adeptos al Ivor Lewis. La 

ventaja de esta técnica es la casi ausencia de lesión recurrencial y un menor 

porcentaje de fístulas anastomóticas confrontando con las anastomosis 

cervicales y las razones son  menor longitud de la gastroplastia con la 

consiguiente mejor vascularización y siempre por la longitud, disminución de 

la tensión a nivel anastomótico. También es cierto que las fístulas en tórax 

revisten mayor gravedad que las cervicales por empiema pleural y abscesos 

mediastinales o mediastino-pleurales, con posible uso para su solución de 

tratamientos endoscópicos, cirugías y colocación de  stents. Las cervicales deben también utilizar estos procedimientos aproximadamente en la mitad de 

los casos, cuando la fístula cervical vuelca su débito en el tórax. 
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 Las linfadenectomías son en esta enfermedad un importante factor 

pronóstico y un independiente predictor de supervivencia. En la década 

de 1990 se popularizó el uso de la esofagectomía transhiatal o 

transdiafragmática, gracias a la considerable disminución de la 

morbimortalidad respecto al abordaje transtorácico. También es cierto 

que con la vía transtorácica se consiguen linfadenectomías más amplias, 

más adaptadas a la lógica oncológica. Con las MIE, menos lesivas por la 

mínima agresión que representan, se obtienen resecciones oncológicas 

de calidad, con bajo riesgo de morbimortalidad. 

 Respecto al tipo de linfadenectomías, se considera que en los 

adenocarcinomas de la unión esofagogástrica se realiza la exéresis 

ganglionar de manera similar a la que se hace en el cáncer gástrico, D2, 

agregando la extirpación de los ganglios paracardiales, supra 

diafragmáticos, peri esofágicos e intertraqueobrónquicos. En los 

carcinomas escamosos se resecan también los ganglios mediastínicos 

supracarinales, compleja exéresis por la vecindad de los nervios 

recurrentes, tráquea, aorta y subclavia. La escuela japonesa practica con 

frecuencia en los carcinomas escamosos, prevalentes para ellos, una 

linfadenectomía de tres campos, abdominal-torácica-cervical, con 

buenos resultados en supervivencia, pero con morbilidad aumentada. 

VISSER y col., en 2017, siguieron la evolución de 2698 cánceres de esófago 

resecados y refieren una significativa y positiva asociación entre el 

número de ganglios resecados y la supervivencia global. El 

procedimiento de McKeown comprende esofagectomía toracoabdominal 

total, más gastrectomía proximal derecha, más linfadenectomía regional 

adecuada a la ubicación topográfica del tumor, más gastroplastia de 

reemplazo con anastomosis cervical. Esta cirugía puede ser mini-invasiva 

casi total, comenzando con  una   toracoscopía  con movilización del 

esófago torácico y el céluloganglionar vecino incluyendo el conducto 

torácico,  laparoscopía  con disección gástrica, resección del estómago derecho vertical, construcción del tubo gástrico-reemplazo, 

linfadenectomía tipo D2 y yeyunostomía de alimentación. La 
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 cervicotomía, abierta, con disección del esófago cervical, sección del mismo, extracción de la pieza operatoria por una pequeña laparotomía, 

ascenso de la gastroplastia a cuello y anastomosis esófago-gástrica 

cervical. En los adenocarcinomas de esófago y cardias tipo Siewert I y 

Siewert II, se puede realizar también la misma cirugía, McKeown, aunque 

cada vez se usa más la anastomosis intratorácica, Ivor Lewis. Esta, si la 

hacemos mini-invasiva, comienza con  laparoscopía  con los pasos ya 

referidos y continúa con  toracoscopía, la liberación del esófago, 

conducto torácico y céluloganglionar, ascenso del estómago ya dividido, 

sección del esófago torácico inmediatamente proximal al cayado ácigos, 

extracción por pequeña toracotomía de la pieza operatoria, anastomosis 

esófago-gástrica al nivel de la sección del esófago, drenaje y cierre. 

Obviamente estos pasos quirúrgicos pueden ser realizados mediante 

incisiones abiertas o híbridas, ejemplo de esta última  laparoscopía más toracotomía. Para los adenocarcinomas tipo Siewert III, subcardiales, 

actualmente considerados cánceres de estómago de acuerdo al AJCC 

Cancer Staging Manual, 8th Edition, se puede practicar la cirugía de Ivor 

Lewis o realizar una esofagectomía distal más gastrectomía total y 

reconstrucción con asa yeyunal en Y de Roux, de acuerdo a compromiso 

tumoral gástrico y costumbres del equipo actuante. 

 Los pacientes que presentan metástasis a distancia, Estadio IV, no son 

pasibles de cirugía, se tratan oncológicamente y si la disfagia persiste, 

con colocación de endoprótesis autoexpandible. 

 Si luego de un tratamiento oncológico se observa enfermedad a 

distancia o la condición del paciente no es adecuada para cirugía y 

persiste o recidiva la disfagia, la mejor opción terapeútica, obviamente 

 paliativa, es endoprótesis autoexpandible. 

 Hay centros altamente especializados en el mundo que están 

practicando estas cirugías  robóticas. Esto permite una muy precisa y 

meticulosa disección y anastomosis manual, con un único aspecto 

negativo: los costos. 
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Complicaciones de la cirugía 

La esofagectomía es una cirugía agresiva. Esta agresión y la condición del 

paciente oncológico   facilitan el desarrol o del síndrome de respuesta 

 inflamatoria  sistémica   con sus múltiples manifestaciones. Naturalmente la incidencia de las diferentes complicaciones está muy influenciada por las vías de abordaje de las esofagectomías. El concepto clásico es que en la 

esofagectomía por vía transpleural se obtiene una mejor linfadenectomía con 

el costo de un incremento en la prevalencia de complicaciones respiratorias y 

también de la mortalidad; por contrapartida, la esofagectomía 

transdiafragmática y la transhiatal tienen una menor morbimortalidad, pero 

son cirugías «menos oncológicas». 

Con el abordaje quirúrgico por invasión mínima, los grupos experimentados 

han logrado una más satisfactoria radicalidad con menor riesgo de 

morbimortalidad. El volumen anual de esofagectomías por cirujano es uno de 

los factores que más influye en las variaciones de este índice. El trabajo del anestesiólogo que controla todas las variables intraoperatorias, el manejo 

hidroelectrolítico y la analgesia y el de los intensivistas que asisten 

permanentemente al paciente en el postoperatorio inmediato también están 

relacionados en cuanto a resultados, con la frecuencia de esofagectomías 

tratadas. 

Las causas prevalentes de muerte son las complicaciones respiratorias y la 

sepsis provocada por fístula anastomótica. De las complicaciones 

respiratorias, la neumonía es la más frecuente y grave, pero también se 

observa distrés respiratorio del adulto, derrame pleural y quilotórax. La fistula anastomótica se produce hasta en un 20 % de las anastomosis cervicales, y se 

trata con éxito con apertura de la herida cervical y medidas higiénico-

dietéticas, excepto en aquellos casos, no poco frecuentes, en los cuales el 

material que fuga por la dehiscencia parcial anastomótica pase a tórax y 

contamine mediastino y cavidad pleural con las consiguientes severas 

infecciones que fácilmente llevan a la sepsis, implican mayor gravedad y 

obligan a tratamientos endoscópicos, introducción de endoprótesis o cirugía. 
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Las dehiscencias o fístulas de las anastomosis torácicas se observan en el 5 a 10 % de los casos y tienen la gravedad y los tratamientos de las cervicales con compromiso torácico. Rara vez ocurre, pero es de enorme gravedad la necrosis 

parcial extendida o total del órgano reemplazo, obliga a la resección de este, esofagostoma y yeyunostomía. La lesión recurrencial provoca disfonía, 

dificulta el toser, facilita la neumonía y puede llevar a la insuficiencia 

respiratoria cuando es bilateral. Excepcional pero factible, la eventración 

diafragmática puede necesitar cirugía, pero si se presenta en el postoperatorio inmediato obliga a re-operación, sin demora. Las complicaciones alejadas que 

se observan en estas intervenciones son la estenosis anastomótica que se 

trata con dilataciones y el mal vaciamiento gástrico, que puede tener solución con tratamiento endoscópico y excepcionalmente necesita cirugía. 



Resultados terapéuticos 

EARLAM y CUNHA MELO en 1980 publicaron una supervivencia a 5 años del 4 % 

y una mortalidad operatoria del 29 %, luego de analizar la bibliografía 

disponible desde  1953 a 1978 en 83.780 cirugías resectivas de cáncer de 

esófago. Hoy la mortalidad operatoria es inferior al 5 % en cualquiera de los 

centros de alto volumen y la supervivencia a 5 años supera cómodamente el 

35 %. 

Los datos que mostraron en el análisis univariable y multivariable 

diferencias significativas en la supervivencia fueron el estadio, la presencia de adenopatías positivas, la radicalidad de la resección, los tratamientos 

oncológicos neoadyuvantes, peri-operatorios y adyuvantes y el desarrollo del 

tumor en esófago de Barrett. En el Relato Oficial del Congreso Argentino de 

Cirugía del año 2006, «Avances en el tratamiento del cáncer de la unión 

gastroesofágica»,  se analizaron los resultados obtenidos en  153 pacientes 

portadores de adenocarcinoma, con cirugías resectivas. 

Las conclusiones destacadas de esa presentación fueron: 

 La supervivencia actuarial global a 5 años, 33 %. 
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 Más del 60 % de los pacientes sin adenopatías malignas sobrevivieron 5 

años, mientras que sólo el 20 % de aquellos con compromiso linfático 

estaba vivo en ese periodo. 

 La profundidad de invasión tumoral  también fue un factor pronóstico 

favorable, a menor invasión, mejor evolución. 

 Los pacientes cuyo adenocarcinoma estaba asociado a esófago de 

Barrett tuvieron una significativa mejor evolución (p=0,01), la explicación 

para este resultado es que varios de estos pacientes con Barrett 

integraban un grupo de seguimiento de alto riesgo oncológico a quienes 

se les practicaban endoscopias anuales con biopsias protocolizadas, que 

permitieron varios diagnósticos tempranos (FIGURA 1). 

 Finalmente, los casos R0, en los que no se evidenció enfermedad 

residual por impresión del cirujano y análisis del patólogo, alcanzaron 

una supervivencia del 50 % a 5 años comparada con menos del 10 % de 

aquellos en quienes no se logró una resección completa (p<0,001). 

RICE, cirujano de la Cleveland Clinic (Ohio), dirigió un trabajo multicéntrico en 2016, realizado por grupos esofagológicos experimentados y reconocidos de 

trece  hospitales universitarios. En él, los pacientes tuvieron mejor 

supervivencia, como era de esperar, cuando el TNM y los estadios revelaron 

una enfermedad temprana y esta fue desmejorando con la progresión 

evolutiva de estas variables. Los adenocarcinomas presentaron una mejor 

supervivencia a largo plazo que los carcinomas epidermoides, pero esta no 

fue estadísticamente significativa. La diferencia significativa se observó entre estos dos tipos histológicos y los cánceres indiferenciados que mostraron casi nula supervivencia. 

La ubicación topográfica distal del tumor reveló mejor evolución que 

aquellos casos proximales. Estos resultados se explican por razones 

anatómicas:  el esófago para y supracarinal está en contacto con bronquios 

fuente, tráquea y aorta y además de la posibilidad de invasión de estas 

estructuras, su cercanía dificulta una correcta linfadenectomía mediastinal. La resección completa (R0)  es el objetivo a cumplir por el cirujano que opera 
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estas lesiones. JAMES LUKETICH y col. presentaron en el año 2012 sus resultados en 1011 esofagectomías mini-invasivas con una mortalidad operatoria de 

1,68 %. Operaron 481 casos con el procedimiento de McKeown y 530 con Ivor-

Lewis con significativa diferencia a favor de la anastomosis intratorácica en 

cuanto a lesión recurrencial. Su promedio por paciente de ganglios resecados 

fue de 21. Las adenopatías son sin duda uno de los principales factores 

«pronóstico» para evaluar la supervivencia en estas cirugías. HAGENS, CUESTA y col. refieren en 2017 que una linfadenectomía extensiva puede mejorar la 

supervivencia, aunque también puede aumentar la morbilidad. El vaciamiento 

ganglionar supracarinal es el más cuestionado por la posibilidad de lesiones 

graves. El mismo CUESTA,  en 2016, detalla  la anatomía quirúrgica mediastinal supracarinal, destacando que el perfecto conocimiento anatómico de esta 

compleja región permite una correcta linfadenectomía paratraqueal con 

preservación de los nervios recurrentes y de la vascularización de la tráquea y bronquios. Se considera importante reglar las linfadenectomías, de acuerdo al 

tipo de tumor, localización, uso de neoadyuvancia y sus características. 

Los procedimientos quirúrgicos son complejos y están gravados por una 

considerable morbimortalidad. No se justifica su realización sin un objetivo de curación. Gracias a la búsqueda de ese objetivo se pudieron diseñar las 

distintas estrategias de terapias multimodales y las técnicas de radicalidad 

resectiva. Para alcanzar cada vez mejores resultados se necesita educar a la 

población y al cuerpo médico e incluir en protocolos de investigación clínica 

al mayor número de pacientes. 



Conclusiones terapéuticas en el carcinoma epidermoide de 

esófago 

 Resección endoscópica y estudio histopatológico exhaustivo, en 

sospecha de Tis, T1a-N0. 

 Cirugía primaria resectiva radical en T1b-N0 y T2-N0 bajo riesgo. 
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 Neoadyuvancia con quimiorradioterapia en T2, T3, T4, N1, N2, N3 (siempre 

con el convencimiento de estar tratando un cáncer locorregional). 

 Resección quirúrgica con objetivo R0, cuando se sospecha persistencia 

de lesión luego de neoadyuvancia o tratamiento oncológico completo. 

 Cirugía adecuada al Estadio y a la ubicación topográfica. 

 Opción: quimiorradioterapia sin cirugía, si se cree respuesta patológica 

completa 

 Ideal: cirugía mini-invasiva. 



Conclusiones terapéuticas en el adenocarcinoma de 

esófago/cardias 

 Resección endoscópica y estudio histopatológico exhaustivo, en 

sospecha de Tis, T1a-N0. 

 Cirugía primaria resectiva radical en T1b y en T2-N0. 

 Neoadyuvancia con Qt-Rt, Cross, en T2, T3, T4, N1, N2, N3 en casos de 

supuesta diseminación torácica. O tratamiento quimioterápico FLOT4 en 

compromiso gástrico-abdominal locorregional. 

 Luego de neoadyuvancia, si se confirma locorregional, cirugía  resectiva 

radical. 

 Si se realizó cirugía de resección primaria por presunto «temprano» y 

por patología se confirma avanzado locorregional, con márgenes libres, 

adyuvancia con Qt-Rt o Qt. 

 Resección quirúrgica con objetivo R0. 

 Cirugía adecuada al Estadio y a la ubicación topográfica. 

 Ideal: cirugía mini-invasiva. 
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Resección endoscópica del cáncer de esófago temprano 

 Introducción 

El adenocarcinoma de esófago es uno de los tumores con más rápido 

aumento. Su incidencia ha experimentado un incremento de 7 veces, lo que 

representa un 300 % en los últimos 25 años, aún por encima de otros tumores 

como el melanoma, cáncer de mama y cáncer de próstata. [1] 

El reflujo gastroesofágico (ERGE) es un conocido factor para el desarrollo 

del adenocarcinoma. La exposición crónica del esófago normal al contenido 

ácido gástrico y a las sales biliares causa una transformación metaplásica del tejido escamoso normal a mucosa intestinal columnar. Esta metaplasia 

intestinal es conocida como  esófago de Barrett  y en sí  misma está 

caracterizada por la presencia de células caliciformes y esto es considerado 

distintivo debido a que es sabido que predispone el desarrollo de displasia y, por lo tanto, adenocarcinoma. 

Esta progresión puede ser clasificada como  esófago de Barrett sin displasia (EBND),  displasia de bajo grado (DBG),  displasia de alto grado (DAG)  y adenocarcinoma (ADC).[2]  
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La prevalencia real del esófago de Barrett no está definida con certeza y las 

estadísticas mundiales sobre su incidencia arrojan cifras divergentes  que 

varían entre el 0,1 al 6 %.[3] La progresión anual de pacientes con Barrett a ADC 

es del 0,5 %. [4] Esto implica un aumento en el riesgo de sufrir ADC  de 30-60 

veces mayor en pacientes con esófago de Barrett. Asimismo la incidencia de 

EB parece estar aumentando paralelamente a la prevalencia de ADC. [5] 

Históricamente, el manejo tradicional del esófago de Barrett incluía el 

seguimiento endoscópico, generalmente asociado a la terapia de supresión 

ácida, y  los pacientes con DAG y ADC eran sometidos a esofagectomía, un 

procedimiento asociado a considerable morbimortalidad.[6, 7] Con las técnicas quirúrgicas mínimamente invasivas y endoscópicas evolucionando 

rápidamente, ha habido un sustancial cambio de paradigma en el manejo de 

la DAG y la neoplasia temprana en el esófago de Barrett. Los nuevos enfoques 

incluyen, entre otros la resección endoscópica de la mucosa, la resección 

submucosa, la ablación por radiofrecuencia (ARF) y la esofagectomía 

mínimamente invasiva.[8,  11]  Este nuevo abordaje mini-invasivo rompe los estándares previos, otorgándole al paciente resultados comparables con una 

sustancial reducción en la morbilidad. 

Por lo tanto, el manejo de la DAG y del ADC temprano está virando de la 

esofagectomía a cielo abierto a la terapia endoscópica y la EMI para alcanzar 

la total erradicación del epitelio de Barrett y su neoplasia asociada.[12, 14] 

En este capitulo desarrollaremos las diferentes tecnicas utilizadas con ese 

propósito y sus resultados a nivel internacional y en nuestro medio. 

 Técnicas 

 Resección endoscópica de mucosa (REM) 

En pacientes con lesiones nodulares limitadas, que ecoendoscópicamente 

no invaden más allá de la submucosa se puede realizar REM mediante el 

método de ligadura multibanda  Duette (COOK, Purdue, USA). Brevemente, se 

delimita el área a resecar mediante puntos de electrocauterio que deben 

quedar incluidos en la resección para asegurar margen de seguridad y 

orientación de la pieza. Una vez delimitado se succiona el área a resecar 
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dentro del capuchón del kit y se aplica una ligadura por banda que funciona 

como hemostático. El corte se realiza con un anza endoscópica por debajo de 

la ligadura (FIGURA 1). 





FIGURA 1. RESECCIÓN ENDOSCÓPICA DE MUCOSA. A: LIGADURA CON BANDA. B: LECHO DE LA RESECCIÓN 



 Resección endoscópica de submucosa (RES) 

En los casos donde los tumores son más extensos, con alta sospecha de 

invasión submucosa o en zonas como la UEG,  donde es más complicado 

obtener una buena resección y orientación con una REM, se puede realizar 

una RES que permite obtener una pieza en bloque y mayor área submucosa, 

permitiendo al patólogo un análisis más preciso de la histopatología, los 

márgenes y la profundidad de invasión. Brevemente, se delimita el área 

tumoral a ser resecada mediante puntos de electrocauterio. Luego se infiltra 

el espacio submucoso con solución salina y mediante el uso de cuchillos de 

disección endoscópica HybridKnife (ERBE) o TTknife (Olympus) se aborda ese 

espacio uniendo los puntos de electrocauterio hasta obtener la resección total en una sola pieza (FIGURA 2). 
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FIGURA 2. RESECCIÓN ENDOSCÓPICA DE SUBMUCOSA. A: LESIÓN CON INFILTRACIÓN SUBMUCOSA CON 

SOLUCIÓN SALINA. B: LECHO DE LA RESECCIÓN 



 Ablación por radiofrecuencia 

En los pacientes con enfermedad de Barrett, luego de haber resecado áreas 

nodulares, se debe completar la ablación del epitelio mediante 

radiofrecuencia utilizando el sistema HALO (Covidien  Inc., Mansfield, MA). En los casos de Barrett circunferencial se utiliza un catéter balón de 360 grados con doble disparo de triple secuencia sin limpieza entre los disparos. En los 

casos de lengüetas únicas o islotes remanentes o para el tratamiento 

específico de la UEG, se utiliza el catéter de 90 grados con triple disparo sin limpieza entre los mismos (FIGURA 3). 





FIGURA 3: ABLACIÓN POR RADIOFRECUENCIA. A: LESIÓN NODULAR. B: POSTABLACIÓN. 
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 Nuestra experiencia 

Entre octubre de 2010 y diciembre de 2021 se trataron 36 pacientes con 

cáncer de esófago temprano. La edad mediana fue 65 años, con un rango 

entre 19 y 85 años (TABLA 1). 



POBLACIÓN DE PACIENTES 

N 

Masculino 

26 

Femenino 

10 

Edad media (y rango) 

65 (19-85) 

Estadio T 



T1a 

29 

T1b 

7 

Histología 



Adenocarcinoma 

33 

Carcinoma escamoso 

3 

TABLA 1. CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES 



Los pacientes tratados en forma endoscópica recibieron un tratamiento 

combinado con REM y ARF en 29 casos. 2 casos fueron tratados con RES, REM y 

ARF mientras que los dos restantes fueron tratados solo con RES y REM. 33 

pacientes (93 %) tenían diagnóstico de adenocarcinoma sobre epitelio de 

Barrett y uno solo de carcinoma epidermoide. La decisión terapéutica de 

preservar el esófago fue tomada siempre a posteriori del resultado de AP del 

primer procedimiento resectivo ya sea REM o RES. Se decidió continuar con el 

tratamiento conservador en los casos que el patólogo informara T1a, T1b SM1 

sin factores de riesgo y márgenes libres de lesión, o en aquellos casos que no fueran candidatos a cirugía por su contexto clínico. 

El promedio general de seguimiento en meses fue de 13,8 con un rango 

entre 4 y 44. 
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El protocolo de seguimiento aconsejado para los pacientes tratados en 

forma endoscópica es el siguiente: endoscopía mensual los primeros 6 meses, 

trimestral los segundos 6 meses, cada 6 meses luego del primer año y anual 

luego del segundo año. 

 Resultados 

  

En 35 de los 36 pacientes tratados endoscópicamente se logró preservar el 

órgano alcanzando una resección radical R0 en un promedio de 2,5 sesiones 

de tratamiento. Un paciente presentaba T1b con factores de riesgo por lo que 

se realizo una esofaguectomia mini invasiva. 

De los pacientes tratados en forma endoscópica 2 (7 %) pacientes sufrieron 

estenosis que fue tratada mediante dilataciones endoscópicas, un paciente 

requirió 4 sesiones el restante 2. De los 2 pacientes que requirieron 

dilataciones a todos (100 %) se les había realizado RES. En uno de los 

pacientes que se les realizó sólo REM, específicamente al que se le realizó una resección extensa, sufrió un sangrado que fue manejado en forma 

conservadora, requiriendo transfusión de 2 UGRD. Al momento del 

seguimiento, un paciente presento una recurrencia de la enfermedad al ano 

(carcinoma escamoso) y fue tratado con esofaguectomia mini-invasiva en 

forma satisfactoria y con control completo de la enfermedad. 

 Discusión 

El advenimiento de las técnicas endoscópicas intervencionistas para el 

tratamiento de las lesiones de esófago ha permitido desafiar el paradigma de 

la cirugía y comenzar a pensar en la erradicación de los tumores con 

preservación del órgano. Aunque se mantiene como una decisión 

controvertida, es cada vez más es aceptada y avalada por grupos de 

experiencia  y consensos internacionales. Las técnicas quirúrgicas 

mínimamente invasivas también han aportado a la disminución de la 

morbilidad y a la mejoría en la evolución de aquellos pacientes cuyos estadios no permiten la preservación del esófago. Para aplicar estos protocolos se 

aconseja que los centros cuenten con la aparatología necesaria y la 

preparación técnica para realizar endoscopía intervencionista y cirugías mini-

1319 



Cirugía | 4ª edición | Parte VI 

invasivas. Gastroenterología, patología y cirugía deben actuar en forma 

multidisciplinaria para lidiar con complejos algoritmos de manejo. 

En nuestro medio, la esofagectomía convencional  sigue siendo el  gold 

 standard  terapéutico para este tipo de lesiones y este trabajo presenta la primera serie de pacientes en Argentina tratados con el objetivo de evitar la 

resección quirúrgica y,  en caso de no poder, realizar la resección 

laparoscópica. Los resultados iniciales son alentadores y comparables con los 

centros de referencia a nivel internacional. 

Recientemente un consenso  multidisciplinario de un grupo de expertos fue 

publicado para el manejo del esófago de Barrett y carcinoma temprano 

teniendo en cuenta el diagnóstico y el tratamiento. [15] Ellos han aportado más de ochenta  documentos de consenso de todos los temas. Específicamente 

para el tratamiento de la neoplasia temprana, muchas de sus conclusiones 

llegaron a un acuerdo mayor al 80 %. Brevemente, se afirma que «para los 

pacientes con DAG con una anormalidad endoscópicamente visible, la 

resección endoscópica es esencial para el diagnóstico y la estadificación 

adecuada». El tratamiento endoscópico es preferible al tratamiento quirúrgico 

para el manejo de la mayoría de los pacientes con EB y DAG. El tratamiento 

endoscópico de DAG/T1m debe ser realizado en centros de derivación luego 

del entrenamiento adecuado de endoscopistas, cirujanos y patólogos 

involucrados. [15] El estado del paciente también es importante al momento de tomar decisiones referentes a la preservación del esófago y debe ser evaluado 

en distintos aspectos tales como el estado funcional y el estado nutricional. 

La REM puede ser realizada mediante dos técnicas principales: la resección 

con capuchón transparente, previa creación de un pseudopólipo de mucosa 

luego de la inyección de solución salina ( cap resection) o mediante la ligadura multibanda. Tanto un estudio retrospectivo como un estudio ramdomizado 

han demostrado eficacia similar en los resultados. [16, 17] REM es generalmente utilizada para lesiones o nódulos de hasta 20 mm.[18, 22] 

La  resección  endoscópica  de  la  mucosa  tiene  dos  beneficios 

potenciales.  En  primer lugar,  permite  tomar  una  muestra  más  grande  y  
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más profunda, lo que permite una determinación más precisa de la 

profundidad de penetración del tumor que cualquier otro método  disponible  

en la actualidad. La mayoría de las muestras contienen porciones 

significativas de la submucosa, permitiendo la diferenciación  entre  tumores  

mucosos y submucosos. En segundo lugar, se puede realizar con intención 

curativa  para tumores con bajo riesgo de diseminación linfática a ganglios 

regionales o sitios distantes y se puede combinar con la ablación mucosa  

para  facilitar la eliminación completa de epitelio esofágico metaplásico o 

displásico. 

Los datos actuales apoyan RE como terapia apropiada con intención 

curativa sólo para los tumores limitados a la mucosa.[23]  Si el espécimen resecado demuestra la penetración de la submucosa, la esofagectomía con 

linfadenectomía regional está indicada salvo en casos excepcionales que 

presenten alto riesgo quirúrgico o una histopatología de muy bajo riesgo.[24]  

En el marco de una DAG o un carcinoma intramucoso, que a menudo es 

multifocal, la RE se debe utilizar en conjunto con una técnica ablativa 

endoscópica con el objetivo de eliminar el epitelio metaplásico.[25]  

La mayor experiencia con RE para el adenocarcinoma esofágico inicial fue 

reportado en 2007 por ELL  y  col.  desde Wiesbaden, Alemania. [26]  Se seleccionaron  100  pacientes  con sospecha de adenocarcinoma inicial, a los 

cuales se les realizaron 144 resecciones (1,47 por paciente) sin mayores 

complicaciones. La resección  endoscópica fue combinada con coagulación  

con  argón  plasma  en  los  pacientes  con  EB  de  segmento  corto  o  terapia fotodinámica para los EB con segmento largo en 49 pacientes. La remisión 

local completa se logró en 99 de los 100 pacientes, con un máximo de tres 

resecciones a una media de 1,9 meses. Se ha producido enfermedad  

metacrónica recurrente en el 11 % de los pacientes durante un seguimiento  

medio de 36,7 meses. Las recurrencias fueron re-tratados con resección 

endoscópica, que fue un  éxito en todos los casos. El cálculo de la 

supervivencia a 5 años fue del 98 % sin muertes relacionadas con cáncer  

durante el período de seguimiento. 
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Un informe de seguimiento a la experiencia de Wiesbaden fue publicado en 

2008.[27] La población del estudio aumentó a 349 pacientes con un seguimiento medio de 63,6 meses. Lesiones  metacrónicas  se  observaron  en  el  21,5 %,  y la  esofagectomía  por  falla  en  el control endoscópico de la neoplasia fue 

necesaria en el 3,7 %. Los factores de riesgo para la  enfermedad  recurrente  

fueron  identificados  incluyendo  resecciones  parciales,  EB  de  segmento 

largo, la falta de tratamiento ablativo después de RE, y neoplasia multifocal. 

Las limitaciones incluyen la resección fragmentaria que puede entorpecer 

el análisis histológico, en particular cuando hay multifocalidad, estenosis 

después de resecciones amplias (> 50 % circunferencia) y riesgo de 

perforación. [28] 

La RES es una técnica resección endoscópica avanzada para la resección en 

bloc de lesiones mayores a 2 cm de diámetro, proporcionando una más exacta 

valoración de los márgenes laterales y de profundidad. No obstante es un 

procedimiento técnicamente demandante así como también más 

prolongado.[25, 29, 30] Comparado con la REM, la RES muestra una mejor tasa de resección curativa, cercana al 100 %, lo cual lleva a una dramática reducción 

en la recurrencia local con similar índice de complicaciones. [31, 33] La resección circunferencial en manga del epitelio del tercio inferior del esófago, 

removiendo así todo el epitelio anormal es un procedimiento factible pero 

está demostrado que resecciones que implican más del 50 % de la 

circunferencia tienen alto índice de estenosis.[34, 35] Teniendo en cuenta esto, se han realizado estudios, tanto en modelos animales como en humanos 

reemplazando el tejido resecado con andamios de matriz extracelular con el 

objetivo de evitar la estenosis, con resultados alentadores.[36, 39] 

La ablación por radiofrecuencia es la terapia ablativa más comúnmente 

usada. Este sistema incluye un catéter balón (HALO360) para ablaciones 

circunferenciales o dispositivos montados endoscópicos (HALO90,60,Ultra)  para ablaciones focales, que entrega una ráfaga corta de energía ablativa de alto 

poder al epitelio esofágico anormal. Esta energía provee tratamiento uniforme 

hasta una profundidad de 500 µm. Esta profundidad involucra únicamente a la 
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capa mucosa, por lo tanto el riesgo de estenosis es significativamente menor 

comparado con otras técnicas ablativas.[15, 40-45] La tasa de éxito en erradicación de displasia está por encima del 90 % con erradicación casi completa de 

metaplasia intestinal en estudios controlados. La tasa de complicaciones 

fluctúa entre 3 y 7 %, siendo la más común la estenosis.[46]  La duración del método se reportó por encima del 85 % a los 3 años y la progresión de la 

enfermedad fue 1,37 % por paciente por año en 127 pacientes  con un 

seguimiento por 3 años.[45]  Las limitaciones de este método incluyen la imposibilidad de obtener material análisis histológico y la posibilidad de dejar glándulas «enterradas».[47, 48] 

Reconocemos que el informe de anatomía patológica es la herramienta 

principal para predecir el riesgo de invasión linfática en la neoplasia 

temprana. Se ha demostrado que la falta de invasión linfovascular, la 

profundidad de invasión hasta 500 µm (intramucoso y un adenocarcinoma 

bien a moderadamente diferenciado están asociados a un bajo riesgo de 

metástasis ganglionar y son candidatos ideales para la preservación del 

esófago.[51,  52]  Aunque no se publicaron estudios clínicos comparando esofagectomía   versus  tratamientos endoscópicos para el cáncer temprano, una revisión sistemática reciente ha encontrado que se informó sólo el 2 % de 

los pacientes con T1a tenía metástasis ganglionares en las piezas de 

esofagectomía que se compara con la tasa de mortalidad de la esofagectomía 

en los mejores centros. Dada la alta morbilidad del procedimiento y el hecho 

de que la cura no puede ser garantizada, incluso después de la esofagectomía 

en pacientes que ya tienen la extensión linfática, los autores concluyen que el riesgo de metástasis ganglionares en los pacientes con T1 SM1 no garantiza la 

elección de la esofagectomía sobre terapias endoscópicas. [53]  De todas maneras, estos casos deben ser muy seleccionados, reunir todos los criterios 

de bajo riesgo expuestos anteriormente, ser tratados en centros de 

experiencia y mostrar certeza de una alta adhesión al seguimiento. 

El estado funcional y las comorbilidades es otro tema relevante cuando una 

decisión sobre una estrategia de preservación es ambigua. Los pacientes con 

riesgo quirúrgico bajo que tienen lesiones de difícil erradicación endoscópica 1323 
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ya sea por razones anatómicas o técnicas deben ser remitidos a cirugía en 

lugar de intentar una estrategia conservadora. Por último, el entorno 

socioeconómico de la paciente y su  capacidad de seguimiento de las pautas 

de tratamiento son muy relevantes a la hora de tomar una decisión. Cualquier 

terapia endoscópica requiere terapia de supresión ácida estricta y una 

vigilancia intensiva. Asimismo, se requerirán repetidas intervenciones. Esto 

tiene que ser discutido con los pacientes antes  de iniciar el tratamiento. La preservación sólo se debe intentar en aquellos pacientes que tengan pleno 

acceso a un sistema de saludo completo y estén dispuestos y sean capaces de 

mantener un tratamiento de seguimiento de varios años. Esto es, al menos, 

hasta que nueva evidencia en la necesidad de seguimiento defina 

incrementos en los intervalos de vigilancia endoscópica. [15]  Persiste la preocupación sobre la recurrencia de la MI, glándulas «enterradas»  y 

tratamientos incompletos con las tecnologías actuales que garantizan un 

seguimiento de varios años luego de resecciones endoscópicas o 

ablaciones.[54-56]  Incluso después de la esofagectomía el seguimiento es muy importante desde que ha sido descripta nueva MI en la vertiente esofágica de 

la anastomosis. [57, 58] 

La forma más segura de tratamiento y seguimiento de estos pacientes es 

bajo la estricta adhesión a un algoritmo terapéutico. Nuestro grupo ha 

publicado en conjunto con varios referentes internacionales un algoritmo 

consensuado para el manejo de las neoplasias tempranas del esófago que 

permite a los profesionales actuantes guiar sus decisiones en la práctica 

clínica habitual (FIGURA 4).[59] 

En conclusión, los avances endoscópicos en los ámbitos de diagnóstico y 

tratamiento permiten la preservación del órgano en la mayoría de las 

neoplasias de estadio temprano de esófago, siempre y cuando la experiencia 

del médico sea acorde a este abordaje y el paciente entienda las implicancias 

de esta decisión. Las discusiones en profundidad con el paciente sobre las 

opciones terapéuticas deben preceder a cualquier procedimiento y la 

participación activa del  paciente en la decisión final es altamente 

recomendable. El tratamiento quirúrgico sigue siendo el estándar de 
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tratamiento para el carcinoma invasor, un paradigma que cambiará a medida 

que aprendamos que abordaje demuestre ser seguro y efectivo en un largo 

plazo de seguimiento. 





FIGURA 4. ALGORITMO DE TRATAMIENTO DEL CÁNCER ESOFÁGICO TEMPRANO 
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Tratamiento endoscópico de la acalasia (POEM) 

 Introducción 

La acalasia es un trastorno de la motilidad esofágica poco frecuente. Se 

caracteriza por la pérdida de peristalsis del cuerpo esofágico y la ausencia o falta de adecuada relajación del esfínter esofágico inferior (EEI), debido a una alteración selectiva de las neuronas inhibidoras a dicho nivel. Actualmente no hay un tratamiento curativo que revierta la fisiopatología de la enfermedad. 

Las alternativas  se dirigen a mejorar el paso del bolo alimenticio a través de la unión esófago-gástrica (UGE), e incluyen la miotomía quirúrgica y métodos 

endoscópicos como la dilatación con balón y la inyección de toxina botulínica 

orientados a debilitar o relajar el EEI.[7] 

En los últimos años la aparición de una nueva alternativa de tratamiento 

endoscópico ha ganado adeptos a lo largo de todo el mundo debido a la baja 

morbilidad y a los resultados alentadores en las diferentes series. Esta 

modalidad es la  miotomía esofágica endoscópica (POEM).[3] 

 Indicaciones y contraindicaciones 

Los informes iniciales de las diferentes series publicadas presentan al 

POEM como una alternativa eficaz y de baja morbilidad para el tratamiento de 

la acalasia clásica. Sin embargo, su utilización en otros trastornos motores 

hipertensivos aún no está del todo clara.[9] 

Existen algunos reportes de buenos resultados de la utilización de POEM en 

casos de espasmo esofágico difuso, EEI hipertensivo, esófago en cascanueces 

y esófago jackhammer. Se ha sugerido también que el resultado de la 

miotomía laparoscópica no es tan efectivo en cuanto al tratamiento del dolor 

asociado a estos trastornos motores como lo es con la disfagia. En un estudio 

internacional multicéntrico se  observó mayor eficacia para el tratamiento de 

acalasia clásica, EEI hipertensivo y esófago jackhammer que en casos de 

espasmo esofágico difuso y acalasia tipo III de Chicago. Probablemente la 

disminución de la eficacia en estos casos se debe a que la alteración motora 

es mas extensa. En base a lo expuesto en este estudio y a la opinión de 
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expertos en el tema (IPOEM) se recomienda el POEM en estos trastornos 

motores difusos y no la miotomía de Heller clásica, ya que la misma se puede 

realizar en mayor extensión desde una  zona más proximal en el esófago.[12] 

 POEM luego de fracaso de los tratamiento clásicos 

Existen varios escenarios posibles, con mayor o menor posibilidad de éxito. 

En los casos de inyecciones con toxina botulínica y las dilataciones 

endoscópicas, existen diferentes grados de fibrosis de la capa submucosa, que 

conllevan a una mayor dificultad a la hora de encontrar los planos de 

disección. No obstante, la opinión de la mayoría de los expertos es que, si 

bien los tratamientos previos dificultan el procedimiento, puede llevarse a 

cabo en grupos experimentados.  En pacientes que han sido sometidos a una 

miotomía de Heller, una nueva miotomía en la cara anterior expone a un 

riesgo elevado de apertura mucosa con las posibles complicaciones que ello 

conlleva; contrariamente un POEM realizado en hr 7 (cara posterior) elimina 

esta posibilidad y añade la posibilidad de realizar una mejor miotomía.[11] 

 El método  

 Preparación 

Los pacientes que van a ser sometidos a la intervención deben realizar una 

dieta líquida las 36 horas previas al procedimiento y la noche previa injerir 2 

sobres de sales efervescentes (tipo sal de frutas), con no mas de 50 cc de agua manteniendo cerrada la glotis, a fin de facilitar la limpieza esofágica previo a la cirugía. Asímismo se realizará profilaxis antibiótica con una dosis única de 150 mg de fluconazol vía oral. 

 Técnica 


Para poder realizar una miotomía endoscópica se precisa disponer de 

modo general un sobretubo de trabajo, ya que el procedimiento puede 

demandar la entrada y salida del equipo varias veces; un videoendoscopio de 

alta resolución, idealmente terapéutico (se puede utilizar uno con canal 

simple de diagnóstico) y un insuflador de CO2.  Como materiales de trabajo 

intraluminal: un  cap  semirrígido, un inyector, una pinza de hemostasia de 1333 
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agarre y un  knife ( TT knife) con una fuente de energía monopolar con función Spray. 

Para iniciar el procedimiento se realiza una VEDA donde se tomarán las 

medidas correspondientes a la UEG, el hiato y el sitio donde se realizará la 

mucosotomía. Del mismo modo esta primera VEDA servirá de parámetro para 

evaluar el pasaje y resalto a nivel de la UEG. El sitio de la mucosotomía se 

ubica por lo menos 15 cm distante de la UEG e idealmente en hr 2. Se realiza 

un habón en el sitio seleccionado inyectando solución fisiológica teñida con 

índigo carmín para generar un buen espacio submucoso. Se realiza una 

mucosotomía con el  knife  de aproximadamente 15  mm, lo que permite el ingreso cómodo del endoscopio. Bajo visión directa, se inicia la confección de un túnel submucoso hasta pasar la UEG en al menos 3 cm utilizando 

electrocoagulación en función Spray. Para facilitar esta maniobra se realizan 

sucesivas infiltraciones con la solución antes mencionada, a fin de proteger la mucosa del daño térmico y ampliar el campo de trabajo. Durante la 

tunelización pueden aparecer vasos sanguíneos que deberán ser coagulados 

utilizando la pinza de hemostasia de agarre. Completado el túnel submucoso 

se inicia la miotomía propiamente dicha en dirección céfalo-caudal, dejando 

una superposición mucoso-muscular de al menos 5 cm en la porción proximal. 

Este   flap  servirá de válvula de seguridad en caso de apertura de todo el espesor de la capa muscular. Si bien la indicación precisa de la miotomía es 

solo de la capa circular, ya hay trabajos publicados que  hablan de la 

seguridad de la sección de toda la capa muscular.[6] Completada la miotomía 

se instilará una solución de antibióticos para flora entérica en el túnel y se completará el procedimiento con el cierre de la mucosotomía mediante la 

colocación de clips, habitualmente en número de 4 (FIGURA 1). 
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FIGURA 1. ESQUEMA DEL PROCEDIMIENTO. A: MUCOSOTOMÍA; B: CREACIÓN DEL TÚNEL; C Y D: MIOTOMÍA; E: CIERRE MUCOSO CON ENDOCLIPS 



 Posoperatorio 

El paciente debe permanecer en ayunas por 24 horas luego de las cuales se 

realizará un tránsito esofágico minutado con contraste hidrosoluble. Este 

servirá para evaluar la indemnidad mucosa y el pasaje a nivel de la UEG. 

Corroborada la normalidad del estudio se darán las pautas dietarias 

habituales para el posoperatorio de una cirugía de acalasia y se otorgará el 

egreso institucional. Se utilizan IBP por el lapso de 30 dias. 

 Eficacia y efectos adversos 

Para evaluar la eficacia del procedimiento se utiliza el  score de Eckardt pre y posoperatorio. La tasa de eficacia del tratamiento endoscópico es similar a 

la tasa de éxito del Heller según lo expuesto por las diferentes series.[3, 1, 5, 4] 

Dentro de las complicaciones se enumeran: el capnomediastino, capnotórax 

y el capnoperitoneo. Estas tres entidades en general no requieren de ningún 

tipo de intervención ya que el CO2  difunde por los tejidos con facilidad. En 

algunas oportunidades puede ser necesaria la colocación de una aguja de 

Veress a nivel abdominal para descomprimir la presión. La prevalencia  de 

reflujo postoperatorio varía según las diferentes series entre un 5 y un 36 %. 
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 Nuestra experiencia 

El primer caso de POEM en un paciente con acalasia, se realizó en el mes de 

octubre de 2013, teniendo hasta la fecha un total de 158 casos completados de 

160  programados (dos pacientes durante la curva de aprendizaje fueron 

convertidos a Heller antes de empezar el túnel porque no se podía despegar 

la mucosa de la submucosa por  la enfermedad crónica y avanzada). Los 

primeros dos casos  clinicos se realizaron bajo el tutelaje de expertos (BLAIR 

JOBE  y  TOSHITAKA  HOPPO) del West Penn Allegheny Health  System (Pittsburgh, USA).  .Todos los pacientes fueron estudiados antes de la cirugía con 

manometría esofágica de alta resolución (MARE) y seriada esófago-gastro-

duodenal (SEGD) minutada. En este último caso el estudio se realizó de 

manera pre y posoperatoria con una diferencia sustancial en el tiempo de 

pasaje esofágico antes y después de la cirugía, sirviendo también para 

corroborar la indemnidad mucosa y ausencia de filtración. Se realizó  score de Eckardt pre y posoperatorio, con un promedio de Eckardt pre y posoperatorio 

de 9 y 1 respectivamente. En el seguimiento a corto y mediano plazo la 

efectividad del tratamiento para alivio de los sintomas fue mayor al 92 %. La 

prevalencia ERGE fue del 15 % manejado satisfactoriamente con IBP en el 97 % 

de los casos. Las complicaciones intraoperatorias incluyeron capnotórax (2 

casos), capnoperitoneo (8 casos), sangrado en el túnel submucoso (2 casos), 

perforación mucosa a nivel del cardias (2 casos) y fueron resueltas en el 

mismo acto sin complicaciones posteriores. En el caso de la perforación se 

cerro con un clip endoscópico. Las complicaciones en el postoperatorio fueron 

fistula (1 %), abscesos del  túnel  o empiemas localizados (1 %), pneumotórax 

(1 %). 

 Conclusión 

El POEM es un método seguro y eficaz que permite pensar en un cambio de 

paradigma respecto a la miotomía laparoscópica. Sus buenos resultados y su 

baja morbilidad permiten una recuperación mas rápida del paciente que 

estimula su adopción. La necesidad de contar con un equipo multidisciplinario 

con amplia experiencia en endoscopia terapéutica hace que sea aconsejable 
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limitar este procedimiento a centros de referencia y con alto volumen en esta 

patología. 
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Innovaciones en la cirugía endoscópica del 3er espacio 

 Introducción 

La endoscopía del tercer espacio o endoscopía intramural se basa en el 

principio de acceder a las capas más profundas del tracto gastrointestinal 

inyectando solución colorante y creando un túnel en el espacio submucoso, 

manteniendo la integridad de la mucosa supra-yacente. La era de la 

endoscopia del tercer espacio comenzó con la miotomía endoscópica peroral 

(POEM, del inglés   Peroral endoscopic myotomy) para el tratamiento de la acalasia y se ha expandido para tratar varios otros trastornos 

gastrointestinales. Este enfoque actualmente se utiliza también para el 

tratamiento de la gastroparesia refractaria con la piloromiotomía peroral (G-

POEM), para los divertículos esofágicos (De Zenker y epifrénicos) y la barra del musculo cricofaríngeo con septotomía y miotomía distal (Z-POEM, C-POEM, D-POEM), resección de tumores subepiteliales con tunelización (STER, del inglés 

 Submucosal tunneling endoscopic dissection) y cánceres tempranos del tracto gastrointestinal como se mencionó previamente. 

Si bien se han reportado algunos eventos adversos y complicaciones 

asociadas al tercer espacio (incluyen capnoperitoneo, sangrado y ulceración 

en el sitio de mucosotomía,  fistula, infecciones del túnel,[1,  2]  que pueden tratarse de forma conservadora sin cirugía), estos procedimientos han 

probado ser muy seguros y están emergiendo rápidamente como alternativa 

mínimamente invasiva a la cirugía laparoscópica. 

Actualmente la experiencia del POEM nos ha permitido realizar todas estas 

técnicas con un perfil de seguridad y efectividad comparables a centros 

internacionales. 

 POEM 

La acalasia es un trastorno primario de la motilidad esofágica de causa 

desconocida, caracterizado por aperistalsis del cuerpo esofágico y alteración 

de la relajación del esfínter esofágico inferior en respuesta a la deglución. La fisiopatología subyacente se ha atribuido a la pérdida selectiva de la función 1339 
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inhibitoria de las células ganglionares en el plexo mientérico lo que provoca 

una obstrucción funcional en la unión esofagogástrica (UEG).[3] El tratamiento para la acalasia, que incluye agentes farmacológicos, inyección endoscópica 

de toxina botulínica, dilatación con balón y cirugía, está dirigido a reducir el gradiente de presión a través del esfínter esofágico inferior (EEI) con tres 

objetivos principales: a) aliviar los síntomas de los pacientes, especialmente la disfagia y la regurgitación; b) mejorar el vaciamiento esofágico; y c) prevenir el desarrollo de megaesófago.[4] 

La farmacoterapia con bloqueadores de los canales de calcio o nitratos 

tiene baja efectividad y se ha asociado a efectos secundarios importantes.[4] La inyección endoscópica de toxina botulínica puede ayudar a disminuir el tono 

de reposo del esfínter inhibiendo la liberación de acetilcolina; sin embargo, 

los resultados a largo plazo sobre su eficacia han sido decepcionantes, con 

solo la mitad de los pacientes que mantienen el alivio de los síntomas 

durante más de 1 año,[5]  por lo tanto, en la práctica clínica, esta terapia se limita principalmente a pacientes mayores o aquellos con muy alto riesgo 

quirúrgico.[6] 

Dada la eficacia relativamente baja de las terapias farmacológicas, el 

tratamiento definitivo se ha centrado en la miotomia del EEI. Hasta hace pocos anos la cirugía de Heller-Dor (cardiomiotomía más fundoplicatura parcial 

anterior) se consideraba la única alternativa con resultados aceptables a largo plazo. 

El reciente desarrollo en cirugía endoscópica transluminal de orificios 

naturales y la mejora continua de los dispositivos para la disección 

submucosa reavivaron el interés hacia la posibilidad de un abordaje 

endoluminal de la acalasia. La miotomía endoscópica peroral (POEM) ha sido 

descrita por H. INOUE en 2008 y ha demostrando tanto su viabilidad como su 

seguridad en el ámbito clínico, mostrando excelentes resultados en términos 

de alivio de la disfagia.[2] En nuestra institución comenzamos a realizar POEM 

en 2013  y contamos en la actualidad con más de 158  casos y resultados 
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publicados dentro de los estándares internacionales de centros de 

referencia.[7] 

 Técnica 

Todos los procedimientos con abordaje del 3er espacio comparten los pasos 

básicos de la técnica, que constan de inyección submucosa, creación del túnel, sección o miotomía y cierre del defecto mucoso. 

El procedimiento se realiza en una sala de endoscopía adecuadamente 

equipada, con endoscopios de alta definición y operadores entrenados 

siguiendo la técnica descrita previamente por Inoue.[8] 

Iniciamos con un análisis de la anatomía esofágica, incluyendo las 

características de la mucosa, medición de la distancia entre los incisivos 

dentales y los reparos endoscópicos habituales. 

Se utiliza insuflación con bomba de dióxido de carbono durante todo el 

procedimiento, en lugar de aire ambiente. Aproximadamente a 10 cm por 

encima de la EGJ, se realiza inyección de 10 ml en la submucosa esofágica con 

una dilución de solución fisiológica e índigo carmín hasta conseguir su 

elevación. Utilizando un cuchillo hibrido (inyección, corte y coagulación) se 

realiza una incisión en la mucosa para luego crear un túnel en la submucosa 

esofágica. Este túnel submucoso esofágico se extiende 2 cm más allá de la 

unión gastroesofágica, hacia la pared gástrica. Luego de la disección 

submucosa, la miotomía se realiza con el mismo cuchillo hibrido incluyendo 

preferentemente los haces circulares de la musculatura propia del esófago y 

el cardias. Muy a menudo, especialmente a nivel del esófago distal y el 

cardias, la miotomía puede ser de espesor total y también incluir los haces 

longitudinales. El defecto creado inicialmente en la mucosa se cierra con clips endoscópicos. Los distintos pasos de la técnica se muestran en la FIGURA 1. 
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FIGURA 1. POEM 

PASOS: A: MUCOSOTOMÍA; B: CREACIÓN DEL TÚNEL SUBMUCOSO; C: MIOTOMÍA; D: CIERRE CON CLIPS 



 G-POEM 

La gastroparesia, definida como retraso en el vaciamiento gástrico en 

ausencia de obstrucción mecánica, es un trastorno progresivo y crónico. Las 

causas comunes incluyen diabetes idiopática, infecciosa y posquirúrgica. Las 

modalidades de tratamiento tradicionales incluyen modificaciones dietéticas y 

agentes proquinéticos. Se  ha utilizado la inyección endoscópica de toxina 

botulínica en el píloro, pero los estudios no han reportado buenos 

resultados.[8,  9]  Sin embargo, se demostró que la piloromiotomía sí  es eficaz. 

Esta puede realizarse en forma quirúrgica o, actualmente también, en forma 

endoscópica (G-POEM), mostrando resultados prometedores para el 

tratamiento de esta patología. 

KHASHAB y col.[10] describieron el primer caso en humano en el año 2013, para 

el tratamiento de la gastroparesia diabética refractaria. El primer estudio 

prospectivo de RODRÍGUEZ  y col.[11]  evaluó seguridad y eficacia en cien casos consecutivos reportando una mejoría significativa en las medidas subjetivas y 

objetivas, incluido el índice de síntomas principales de gastroparesia y el 

tiempo de vaciado gástrico medido a través de un estudio de vaciado gástrico 

1342 



[image: Image 1156]

Cirugía | 4ª edición | Parte VI 

en fase sólida de 4 h. Otro estudio comparó los resultados en pacientes 

sometidos a piloroplastia  laparoscópica frente a G-POEM.[12]  Ambos grupos 

experimentaron una mejora en los tiempos de vaciado gástrico a los 3 meses. 

Sin embargo, se encontró que el grupo endoscópico tenía tiempos de 

procedimiento más cortos, menos pérdida de sangre, una estadía más corta y 

una menor tasa de complicaciones.[12] Si bien en nuestro medio la prevalencia 

de pacientes con indicación de G-POEM es baja, nuestra experiencia inicial en 

3 pacientes ha mostrado que se puede completar la miotomía en forma 

segura en la totalidad de los casos. 

 Técnica 

Para este procedimiento se realiza la Inyección submucosa del mismo 

agente colorante, en este caso proximal al píloro para la elevación submucosa 

(FIGURA  2A),  seguida de mucosotomía (FIGURA  2B), disección de la submucosa 

gástrica hasta  identificar el píloro (FIGURA  2C), piloromiotomía realizada de distal a proximal (FIGURA  2D) y luego el cierre de la mucosotomía mediante 

clips endoscópicos.[13]  Se han descripto dos enfoques:  uno  en el  que el 

procedimiento se realiza a lo largo de la curvatura menor y el otro donde se 

realiza a lo largo de la curvatura mayor. Se han descripto mejores resultados 

en el abordaje de la curvatura menor, con menor tiempo operatorio y mayor 

tasa de éxito.[13] 





FIGURA 2. G-POEM 

PASOS: A: INFILTRACIÓN SUBMUCOSA; B: MUCOSOTOMÍA; C: CREACIÓN DEL TÚNEL SUBMUCOSO; D: PILOROTOMÍA 1343 
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 Z- POEM y C-POEM 

Los  divertículos esofágicos representan una enfermedad poco frecuente; 

pueden localizarse en el esófago faríngeo, en el esófago medio o en el esófago distal. 

El divertículo de Zenker se produce debido a la salida de la mucosa 

esofágica a través del triángulo de Killian en contexto de un musculoso 

cricofaríngeo hipertensivo. La división endoscópica del septo con tunelización submucosa, o Z-POEM, es un enfoque novedoso que emplea la técnica de 

endoscopía del tercer espacio para el tratamiento de los síntomas. Fue 

descrito por primera vez por LI y col. en el año 2016,[14] y en la actualidad ha demostrado muy buenos resultados en términos de eficacia y seguridad. 

En el caso de la barra del musculo cricofaringeo, la disfunción o falta de 

relajación del músculo cricofaríngeo en respuesta a la deglución es la 

causante de los síntomas, en ocasiones grave disfagia. En el divertículo de 

Zenker, el cricofaríngeo forma un tabique entre la luz esofágica y el divertículo, que sirve como un objetivo identificable para el tratamiento endoscópico y 

quirúrgico intraluminal, pero en la barra cricofaríngea, los puntos de 

referencia son menos confiables y, por lo tanto, las opciones de tratamiento 

son más limitadas. La dilatación endoscópica puede ser eficaz, pero muchos 

pacientes experimentan una respuesta inadecuada o transitoria. La miotomía 

endoscópica peroral cricofaríngea (C-POEM) se ha reportado como una opción 

de tratamiento viable, segura y con buenos resultados. 

En nuestra experiencia inicial de 6 casos la respuesta terapéutica fue del 

100 % a corto plazo y los pacientes están en programa de seguimiento. No se 

reportaron complicaciones intra ni postoperatorias y el tiempo promedio de 

cirugía fue de 27 minutos. 

 Técnica 

Este procedimiento consta de inyección submucosa, incisión mucosa 

próxima al tabique seguida de la creación del túnel submucoso. A 

continuación, se seccionan las fibras del tabique/músculo cricofaríngeo hasta 

la base del divertículo, seguido del cierre del sitio de entrada con clips 
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endoscópicos (FIGURA 3).[14] La capacidad para realizar una disección completa del músculo, mientras se minimiza el riesgo de perforación y mediastinitis, son las ventajas más importantes de esta técnica en comparación con el abordaje 

endoscópico flexible convencional o la cirugía. 





FIGURA 3. Z-POEM 

PASOS : A: VISIÓN DEL TABIQUE CRICOFARINGEO; B: INFILTRACIÓN SUBMUCOSA; C: TÚNEL SUBMUCOSO 

HASTA EL FINAL DEL DIVERTÍCULO Y EL ESÓFAGO PROXIMAL; D: SEPTOTOMÍA COMPLETA 



 D-POEM 

Los divertículos que se localizan en el esófago distal se denominan 

divertículos epinéfricos y se asocian con frecuencia a un trastorno de la 

motilidad esofágica, especialmente en el esfínter esofágico inferior. Estos 

tienen una prevalencia estimada del 0,015 %.[15]  Si bien el tratamiento 

endoscópico del divertículo de Zenker se ha popularizado ampliamente, el 

manejo del divertículo sintomático de localización distal implica cirugía, con una tasa de morbilidad del 15 %.[16] La principal complicación de dicha cirugía es la fuga o fístula, con complicaciones graves como la mediastinitis, que 

conduce a una tasa de mortalidad del 3 %.[16] 
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La alta tasa de complicaciones graves implica una un alto riego en 

pacientes ancianos o con comorbilidades. Esto ha motivado a considerar una 

solución endoscópica menos invasiva y menos mórbida.[17] Por este motivo se 

desarrolló un nuevo tipo de POEM para tratar pacientes con divertículos 

epinéfricos. Este consta en septotomía y miotomía submucosa endoscópica 

peroral para lograr el alivio de los síntomas. Nuestra experiencia inicial de 2 

casos mostró  resolución completa de los síntomas en ambos pacientes sin 

complicaciones. 

 Técnica 

Al igual en que los procedimientos anteriores y siguiendo los principios de 

abordaje del tercer espacio, realizamos inyección submucosa e incisión de la 

mucosa justo por encima del borde superior del divertículo, en paralelo con la abertura de la ventana del divertículo. La distancia de la UEG no se 

estandarizó ya que la mucosotomía siempre se realiza aproximadamente a 1 

cm del borde superior del divertículo (este podría tener un tamaño y una 

longitud variable con respecto a la UEG). 

Creación del túnel submucoso de ambos lados del tabique, para luego 

continuar hasta 3 cm por debajo del cardias. Una vez identificado 

correctamente el septo y la zona diverticular y, habiendo finalizado el túnel, se realiza la septotomía cortando todas las fibras musculares, continuando con 

la miotomía esofágica hasta 2 cm por debajo del cardias y finalmente, el cierre de la incisión mucosa con clips (FIGURA 4). 



FIGURA 4. D-POEM                                                                                                                          

PASOS: A: DIVERTÍCULO EPIFRENICO; B: DISECCIÓN SUBMUCOSA DEL TABIQUE Y LA UEG; C: MIOTOMÍA 1346 
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 Resección endoscópica con túnel submucoso 

Los tumores subepiteliales o submucosos (TSM) en el tracto gastrointestinal 

se consideran principalmente benignos. Sin embargo, algunos, como los 

tumores del estroma gastrointestinal y los carcinoides, pueden tener un 

potencial maligno. Convencionalmente, estos fueron tratados con cirugía. 

Previamente se ha utilizado la técnica de disección endoscópica submucosa 

para el tratamiento de estos TSM;  sin embargo, esta puede significar un 

desafío riesgoso si el tumor surge o se infiltra en la capa muscular propia. La resección endoscópica con tunelización submucosa (STER por sus siglas en 

inglés,  Submucosal  tunneling endoscopic dissection) es una técnica 

relativamente nueva que también surgió del concepto de POEM y ha mostrado 

ser prometedora con un bajo riesgo de perforación y complicaciones ya que, 

de producirse una solución de continuidad en todas las capas, ésta es 

cubierta al sellarse el espacio del túnel creado. Descrita por primera vez por INOUE y col.[2] en 2012, la técnica STER ha ganado fuerza en el tratamiento de tumores submucosos con excelentes resultados en términos de seguridad y 

recurrencia.[18] 

Se recomienda la obtención de imágenes previas como tomografía 

computada o ecoendoscopía para evaluar el tamaño de la lesión. 

Normalmente, la cirugía  se considera de primera línea. Sin embargo, en 

estudios comparativos con la enucleación toracoscópica, STER demostró tasas 

de resección completa y en bloque comparables, siendo superior en tiempo 

operatorio y con menores costos.[19]  Los eventos adversos comunes incluyen 

capno-mediastino y enfisema subcutáneo, que se trataron de manera no 

operatoria. 

Por lo tanto, STER parece ser una modalidad de tratamiento segura y eficaz 

para SMT, preferiblemente < 2 cm, que involucran la capa muscular. 

Los 4 pacientes que hemos tratado con este método no han presentado 

recidiva de sus lesiones en un seguimiento alejado de más de 5 años. 
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 Técnica 

Inyección de la solución colorante en la submucosa, seguida de una 

incisión en la mucosa proximal al SMT, disección submucosa y creación del 

túnel submucoso, disección y escisión del tumor, cierre sitio de entrada con 

clips endoscópico. Los pasos se ilustran en la FIGURA 5. 





FIGURA 5. STER. PASOS 
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Manejo  endoscópico de las fistulas post-esofagectomía. 

Terapia de vacío (e-vac), terapia de relevo 

 Introducción 

La esofagectomía y reconstrucción con tubo gástrico es el tratamiento 

quirúrgico que se realiza con más frecuencia para el cáncer de esófago 

locorregionalmente avanzado.[1]  Aunque la esofagectomía mínimamente 

invasiva ha mejorado los resultados posoperatorios, este procedimiento se 

asocia a una significativa tasa de morbilidad. La fuga anastomótica es una de 

las complicaciones más temidas después de la esofagectomía,[2, 3]  ya que 

conlleva a un aumento de la mortalidad posoperatoria, prolongación de la 

estancia en cuidados intensivos e internación general además de costo para 

el sistema de salud.[4, 5] A pesar de las importantes mejoras en las técnicas y dispositivos quirúrgicos, la incidencia de esta complicación se ha mantenido 

estable y oscila entre el 5 y el 30 %.[6, 7] 

Si bien existe un amplio espectro terapéutico, desde opciones endoscópicas 

conservadoras hasta opciones quirúrgicas, no se ha establecido claramente un 

algoritmo terapéutico preciso. Sin embargo, la endoscopía ha ganado una 

amplia aceptación y ha disminuido significativamente la morbilidad y la 

mortalidad en comparación con el abordaje quirúrgico.[8] 

Los  stents metálicos autoexpandibles endoscópicos totalmente cubiertos se han considerado una herramienta eficaz para la fuga esofágica posquirúrgica, 

con una tasa de éxito clínico que oscila entre el 44 y más del 88 %.[9, 10]  Sin embargo, varios estudios han informado problemas asociados con su uso. Los 

más comunes incluyen la migración de la prótesis, la dificultad para la 

extracción (debido al crecimiento de tejido hacia el interior y el desarrollo de estenosis) y, más raro, erosión del  stent en grandes vasos mediastínicos.[11] 

La terapia endoscópica de vacío ha ganado recientemente una gran 

aceptación para el manejo de estas complicaciones. Se ha informado, en 

varias publicaciones, resolución con éxito en más del 89 % de los casos con 

bajas tasas de mortalidad.[12] 
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Este abordaje endoscópico se basa en los mismos principios de la terapia 

de cierre asistido por vacío de heridas externas (es decir, mejora cicatrización de los tejidos al eliminar las secreciones infectadas, reducir el edema, 

aumentar la perfusión local y promover la formación de tejido de 

granulación).[13] La principal limitación de este enfoque ha sido el número de procedimientos necesarios en los defectos de cicatrización extensos. 

La combinación de ambas terapias juntas para fugas complejas representa 

una alternativa  a ambas  técnicas por separado.[14]  El objetivo de esta 

combinación es asegurar la adherencia y optimizar la eficacia de la succión. 

Una limitante de esta alternativa terapéutica es la complejidad y el costo de 

los cambios de  stents, lo cual ha limitado su amplia adopción. 

Por este motivo hemos desarrollado y publicado el tratamiento combinado 

en pasos posteriores como «Terapia de relevo». Esta puede reducir el tiempo 

de recuperación y el número de procedimientos necesarios para curar una 

fistula postesofagectomía.  El concepto principal de la terapia de relevo es 

limitar el número de endoscopías necesario para sacar al paciente de la fase 

aguda y utilizar una única implantación de  stent  totalmente recubierto para permitir la curación crónica final. 

 Procedimiento de terapia de relevo 

Según la disponibilidad y el estado clínico del paciente el procedimiento se 

puede realizar   en quirófano, sala de endoscopía o en la unidad de terapia 

intensiva, bajo anestesia general (sedación) o con intubación endotraqueal 

(siempre más seguro si se sospecha de altos volúmenes de líquido 

intragástrico). La evaluación endoscópica permite identificar el defecto de la pared, caracterizarlo y dimensionar el tamaño de la cavidad intermedia (si la 

hubiera). Posteriormente, se realiza un lavado profuso con irrigación 

endoscópica y desbridamiento para drenar colecciones o material 

contaminado, removiendo potenciales focos de sepsis. 

Una vez limpia la cavidad, se utiliza una sonda nasogástrica multifenestrada 

de 16 a 18 Fr. (FIGURA 1A) con dos lazos de sutura distales (uno en la punta y otro de 3 a 5 cm desde el primero) (FIGURA 1B); ésta se introduce a través de las 1352 
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fosas nasales del paciente hasta el esófago proximal y con guía endoscópica 

se coloca en la cavidad intermedia asegurándose de dejar las fenestras por 

dentro. 





FIGURA 1 

A: SONDA MULTIFENESTRADA SEGÚN LA MEDIDA DE LA CAVIDAD INTERMEDIA; B: SONDA CON BUCLES DE 

SUTURA DISTAL; C: SONDA TOMADA CON PINZA ENDOSCÓPICA 



Es importante confeccionar la sonda a colocar a cada paciente según el 

tamaño del defecto, en algunas ocasiones esto se puede estimar midiendo el 

defecto o la colección con tomografía computada o endoscopía. Las 

fenestraciones de los tubos se adaptaron a estas medidas con 

aproximadamente con 1 cm de distancia entre sí. 

Finalmente, se utiliza una pinza endoscópica para tomar el lazo proximal y 

mantener el tubo dentro de la cavidad mientras se iniciaba el vacío (FIGURA 2C). 

Al conectar la aspiración se puede constatar bajo visión directa el colapso de la cavidad. La presión de vacío se estableció dentro de un rango de 100-125 

mmHg utilizando el sistema de vacío central en flujo continuo. La sonda se fija a la nariz con adhesivos o con un punto de sutura. De forma rutinaria se 

permeabiliza el tubo con 10 a 20 ml de solución cada 24 horas. 

El seguimiento endoscópico se realiza a las 48 horas para control evolutivo, 

volver a lavar y cambiar de posición el tubo si fuera necesario. Posteriormente, las endoscopías subsiguientes no se realizan de rutina, sino dependiendo de 
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la evolución  clínica del paciente. Se indican nuevos controles en caso de 

presentarse algún signo de foco infeccioso no resuelto o ante la desmejora de 

algún parámetro. 

Al conseguir estabilidad clínica por al menos 48 horas, podemos realizar 

una nueva endoscopía para evaluar el aspecto del defecto y de la cavidad. 

Una vez que evidenciamos tejido de granulación sano (independientemente 

del tamaño de la cavidad), podemos emplazar el  stent  esofágico totalmente cubierto. 

La colocación de la endoprótesis se realiza bajo visualización endoscópica 

directa. La copa superior del  stent se identifica a través de la vaina y se coloca 5 cm por encima de la fuga. El despliegue se realiza tirando de la vaina que 

recubre el  stent  hacia atrás hasta que su  extremo superior se abre  por completo. Una semana después de la colocación se realiza una prueba con 

trago de contraste hidrosoluble para verificar la posición del  stent y el sellado hermético de la cavidad. De tener éxito, se inicia alimentación oral. La 

extracción del  stent  se  programa a las 4 semanas de no mediar 

complicaciones inesperadas (FIGURA 2). 
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FIGURA 2 

A: TOMOGRAFÍA QUE MUESTRA FUGA DE CONTRASTE Y CAVIDAD PERIANASTOMÓTICA INTERMEDIA (FLECHA BLANCA); B: VISTA ENDOSCÓPICA DE LA FUGA QUE MUESTRA DEHISCENCIA DEL 30 % DE LA ANASTOMOSIS (CÍRCULO NEGRO); C: COLOCACIÓN DE LA SONDA EVAC DENTRO DE LA CAVIDAD 

INTERMEDIA; D: LAVADO DE LA CAVIDAD INTERMEDIA DURANTE EL CONTROL ENDOSCÓPICO EN EL 

SEGUNDO DÍA DE LA TERAPIA CON VACÍO; E: EXTRACCIÓN DE LA SONDA EL DÍA 7; F: COLOCACIÓN DE UN 

 STENT  ESOFÁGICO AUTOEXPANSIBLE COMPLETAMENTE CUBIERTO DESPUÉS DE LA EXTRACCIÓN 



En nuestra experiencia, un total de 6 pacientes fueron tratados con esta 

terapia, con resolución completa del defecto, sin complicaciones relacionadas 

directamente con su  uso. En un solo caso se requirió re-intervención por 

dehiscencia anastomótica y empiema. 
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Esofagectomía mini-invasiva 

DR. DANIEL PIRCHI 







Introducción 

La esofagectomía es una operación compleja con altos índices de 

morbilidad (40-60 %) y mortalidad (5-20 %). Si bien el tratamiento multimodal 

ha brindado una modesta  mejoría de los resultados, la esofagectomía 

continúa siendo la principal forma de tratar los tumores esofágicos, 

ofreciendo no sólo posibilidad de curación, sino también beneficios en calidad de vida. En la última década se ha desarrollado el abordaje mini-invasivo de la esofagectomía (EMI). Las ventajas potenciales de la EMI incluyen la reducción 

de la morbilidad y la mortalidad perioperatoria con resultados oncológicos 

equivalentes, incluyendo la extensión de la linfadenectomía y la sobrevida. 



Definición 

Dado que existen múltiples formas de aplicar la técnica mini-invasiva en 

todo o parte de una esofagectomía, se incluyen habitualmente dentro de las 

esofagectomías mini invasivas una gran variedad de abordajes. 

Las EMI se pueden agrupar en: 

  Técnicas «puras»: aquellas que son realizadas en su totalidad mediante abordaje mini invasivo: 

a.  Transtorácica: toracoscopía (en decúbito lateral izquierdo o en 

decúbito prono) + laparoscopía (con anastomosis cervical o torácica). 

b.  Transhiatal: laparoscopía + anastomosis cervical. 
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  Técnicas «híbridas»: aquellas que combinan el abordaje convencional y el mini-invasivo: 

c.  Laparoscopía + toracotomía 

d. Toracoscopía + laparotomía 

e.  Cualquiera de las formas «puras»  que realicen una conversión 

programada a mini-laparotomía para confeccionar el tubo gástrico. 

f.  Cualquiera de las anteriores utilizando dispositivos  hand-assisted. 

 Otras: 

g.  Esofagectomía robótica. 

h. Esofagectomía de inversión laparoscópica (con o sin preservación de 

vagos). 

Esta gran heterogeneidad hace que hasta la fecha no existan aún meta-

análisis que presenten conclusiones globales válidas respecto a las EMI. 



Ventajas de las EMI 

La gran heterogeneidad de técnicas hace que hasta la fecha no existan aún 

meta-análisis que presenten conclusiones globales válidas respecto a las EMI. 

Sin embargo, al analizar estas variantes técnicas por separado, la mayoría de 

los estudios concluyen en las siguientes ventajas de la EMI: 

 Menor dolor posoperatorio 

 Más rápida recuperación posoperatoria 

 Menor trauma pulmonar (menor morbilidad respiratoria) 

 Menor morbilidad de pared 

 Mejor calidad de vida posoperatoria a corto y largo plazo 

Estas ventajas son más evidentes al comparar los abordajes torácicos 

convencionales y mini-invasivos; las diferencias son menores al comparar los 
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abordajes transhiatales convencionales con los laparoscópicos, y existe 

controversia si hay ventajas con los abordajes híbridos. 

Por último, si bien existen experiencias que señalan ventajas en la 

linfadenectomía de las EMI, se requieren aún estudios a largo plazo para 

evaluar sus ventajas oncológicas finales. 



Selección de la técnica 

Todas las variantes previamente enumeradas derivan de las dos técnicas 

convencionales clásicas, que son la esofagectomía por toracotomía (con 

anastomosis en la cúpula torácica tipo Ivor Lewis o cervical, tipo McKeown) y 

la transhiatal (Orringer). La transtorácica permite una mejor visualización del campo quirúrgico, y por tanto una mejor linfadenectomía. La transhiatal, al 

evitar la toracotomía, se asocia a menor morbilidad respiratoria. Estas han 

planteado grandes controversias, las cuales son transitivamente heredadas en 

sus variantes mini-invasivas, cuyo análisis escapa a este capítulo. Sin 

embargo, se sugiere que la técnica ideal debería cumplir con: 

  Linfadenectomía óptima: se requiere una extirpación de más de quince ganglios para poder lograr una estadificación adecuada. Un estudio 

reciente ha sugerido que la mejor sobrevida se logra con resecciones 

mayores a diez ganglios en T1, veinte ganglios en T2 y treinta en T3/4. En 

líneas generales, se debería realizar una linfadenectomía extendida que 

recolecte veinte o más ganglios. 

  Tiempos operatorios adecuados: la esofagectomía se asocia a tiempos 

anestésicos prolongados. La realización por abordaje mini-invasivo no 

debería provocar grandes demoras, sobre todo de requerirse un período 

de ventilación unipulmonar. 

  Anastomosis segura: si bien la mayoría de los casos requieren 

anastomosis cervicales, en pacientes con tumores distales puede optarse 

entre una anastomosis cervical o intratorácica alta. Las intratorácicas se 

asocian a mas reflujo pero menos fugas anastomóticas aunque, de 
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ocurrir éstas, tienen mayores riesgos de mediastinitis. A su vez, las 

anastomosis cervicales se asocian a mayor índice de estenosis, 

trastornos deglutorios y lesiones recurrenciales. 

  Evitar la agresión pulmonar  en pacientes con enfermedad respiratoria previa. 

 Evitar  pérdidas de sangre mayores a 300 ml. 



Características del centro 

Pocas otras operaciones oncológicas están tan influenciadas por la 

experiencia del equipo quirúrgico como la esofagectomía por cáncer. Los 

mejores resultados se alcanzan cuando estas intervenciones son realizadas en 

centros de alto volumen, logrando el objetivo de una mortalidad 

perioperatoria menor al 10 %. Este efecto se debe no sólo a la destreza del 

equipo quirúrgico sino principalmente a una mejor infraestructura y recursos 

diagnósticos y terapéuticos. 

Los centros experimentados no sólo logran una menor mortalidad 

posoperatoria sino también mejores índices de curación y sobrevida. El 

objetivo a lograr es una sobrevida global del 40 % a 5 años. 

El centro de tratamiento debe poseer equipos multidisciplinarios formados 

por cirujanos, intensivistas, oncólogos, radioterapeutas, anatomopatólogos, 

gastroenterólogos y radiólogos, que deben reunirse en forma semanal. Se 

recomienda el trabajo conjunto con fisioterapeutas, nutricionistas, personal 

de enfermería, etc. Es aconsejable la «especialización»  en esta patología de 

todos los miembros del equipo (no solamente el cirujano). 

La curva de aprendizaje para esofagectomías es prolongada y es aún mayor 

al realizarlas por abordaje mini-invasivo. Precisa experiencia en cirugía 

laparoscópica avanzada, requiere un inicio tutelado y un umbral de 

conversión bajo. 
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Selección del paciente 

 Indicación en enfermedad benigna. Se incluyen la acalasia de estadio 

avanzado, las estenosis esofágicas severas no tratables endoscópicamente, y 

fístulas traqueo-bronquiales complejas. Tanto éstas como los tumores 

benignos no pasibles de resección local, constituyen las indicaciones ideales 

para el inicio de la experiencia en EMI. 

 Indicación en cáncer. Existe en la actualidad suficiente aval bibliográfico que sustenta la indicación de EMI en pacientes con cáncer estadio I, por lograr iguales resultados oncológicos que la cirugía tradicional. En pacientes con 

carcinoma intramucoso o displasia de alto grado, en caso de no poder 

realizarse la resección endoscópica, la EMI es una opción válida a otras 

técnicas poco invasivas como la esofagectomía limitada con preservación de 

vagos y la interposición yeyunal (operación de Merendino). Existen 

publicaciones de EMI en tumores localmente más avanzados (T2, T3, N+) en los 

que se demuestra sus ventajas posoperatorias con respecto al abordaje 

convencional, con similares resultados oncológicos. 

Se ha señalado que la neoadyuvancia, en particular con radioterapia, puede 

aumentar la dificultad operatoria y eventualmente la morbilidad. Sin embargo, 

no existe evidencia de que sea una contraindicación para EMI. 

 Contraindicaciones para la cirugía:  pérdida de peso superior al 20 %, enfermedad respiratoria severa (capacidad vital forzada menor a 80 % y VEF1 

menor a 65 %), la insuficiencia hepática y/o hipertensión portal, la 

insuficiencia cardíaca o el ángor inestable. Si bien existen estudios que 

demuestran que la edad mayor a 80 años se asocia con mayor mortalidad, no 

debe considerarse a la edad en forma aislada como contraindicación. 

Las contraindicaciones oncológicas (enfermedad avanzada) son las mismas 

que las de la cirugía convencional. Sin embargo, se sugiere cautela para 

realizar EMI como paliaciones en T4, sobre todo en proximidad  del árbol 

tráqueo-bronquial. 
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Las cirugías previas abdominales o torácicas no constituyen una 

contraindicación formal para EMI. 



Manejo preoperatorio 

La estadificación preoperatoria y los estudios prequirúrgicos son similares 

a los de la esofagectomía convencional. 

Se requiere una fisioterapia respiratoria intensiva, la  supresión 

preoperatoria del tabaco y soporte nutricional. En caso de desnutrición y 

estenosis importante, debe optarse entre la colocación de una endoprótesis 

transtumoral, una gastrostomía percutánea o una yeyunostomía. La 

coronariopatía es uno de los factores de riesgo corregibles mediante 

angioplastia preoperatoria. 



Manejo anestésico 

Es preciso disponer de diferentes dispositivos de  intubación selectiva  y exclusión pulmonar, recomendándose la utilización del fibrobroncoscopio 

para mejorar la calidad de la técnica. 

La  anestesia epidural torácica alta permite una extubación precoz, reduce la morbimortalidad así como la estancia en Cuidados Intensivos y hospitalaria 

en general. 

El monitoreo invasivo de presión arterial y de gases arteriales se logra 

mediante un  catéter arterial radial. Todos los pacientes requieren además sonda vesical y medidas antitrombóticas. 

Durante la ventilación unipulmonar se requieren  estrategias ventilatorias 

usando bajo volumen tidal y uso de PEEP (presión positiva de fin de 

espiración). 

La necesidad de diferentes abordajes (abdominal, torácico y/o cervical) 

conlleva  cambios de posición (incluido el decúbito lateral o prono) que exigen 1363 
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una atención especial tanto en cuanto a puntos de presión como a la posible 

malposición del tubo endotraqueal, vías, sondas o drenajes. 

La   restricción de fluidos (cristaloides)  durante la intervención reduce el riesgo de edema intersticial, el distrés y otras complicaciones. 

El objetivo anestésico es lograr la extubación del paciente en quirófano en 

forma segura. 



Detalles técnicos 

  Selección del reemplazo: el órgano ideal para el reemplazo es el 

estómago, resecando su porción proximal con fines oncológicos. No se 

recomienda el ascenso del estómago íntegro. Se confecciona un tubo 

gástrico de 4 a 6 cm de ancho, mediante uso de suturas mecánicas o en 

forma manual sin estenosarlo. La manipulación de la curvatura mayor 

debe ser siempre cuidadosa con instrumental atraumático. 

 La   esqueletización del tubo gástrico  es más segura con instrumental sellador vascular de 5 mm como el bisturí armónico (Ultracision®) o 

Ligasure®. La alternativa es la colocación de endoclips. En pacientes 

obesos puede dificultarse la identificación de la arcada gastroepiploica, 

por no poder palparse laparoscópicamente el pulso en ésta. En dichos 

casos se prioriza la disección adecuada y la sección alejada de la misma. 

  Piloroplastia: se ha planteado que es innecesario realizarla en presencia de un tubo gástrico lo suficientemente angosto. Aún se requieren 

mayores estudios para confirmar esta conducta. 

 La  disección mediastinal: se emplea el mismo instrumental (Ultracision® 

o Ligasure®) para disección o hemostasia pero se recomienda el uso de 

clips en la disección mediastinal lateral (pared torácica) para evitar la 

formación de quilotórax por fugas de ramas del conducto torácico y de 

sangrados por ramos esofágicos directos de la aorta. Una de las 

desventajas de la EMI es la incapacidad para palpar tráquea y bronquio, 
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por lo que deben extremarse los cuidados en su disección evitando el 

contacto de instrumental térmico con la membranosa posterior de éstos. 

 La   extracción de la pieza de resección: en caso de tumores malignos distales, para minimizar la diseminación tumoral e implantes en las 

heridas, se realiza preferentemente a través de la prolongación de 

alguna incisión abdominal, evitando la extracción a través del mediastino 

angosto y la incisión cervical pequeña y la manipulación innecesaria del 

tumor. Dicha herida debe ser protegida con  steril drapes  o segundos 

campos. En caso de abordajes toracoscópicos con anastomosis 

intratorácicas, la extracción debe realizarse prolongando la incisión de 

algún puerto torácico y protegiendo dicha herida preferentemente con 

retractores de látex tipo Alexis®. 

  Disección cervical: se sugiere evitar el uso de retractores metálicos en el cuello, los que se asocian a un mayor índice de lesiones recurrenciales. 

  Anastomosis: para anastomosis intratorácicas se recomienda el uso de suturas mecánicas, preferentemente circulares. En las cervicales éstas 

están controvertidas; algunos centros recomiendan la alternativa 

semimecánica isoperistáltica (cierre mecánico latero lateral de pared 

posterior más cierre manual de la pared anterior). 

 Evitar la  tensión del tubo gástrico fijándolo a la fascia prevertebral y/o al hiato. Un error potencial de la técnica mini-invasiva es la torsión del 

tubo gástrico en su ascenso torácico, por lo que debe tenerse un alto 

nivel de sospecha de esta situación. 

 La operación finaliza con la colocación de SNG a través de la 

anastomosis,  yeyunostomía alimentaria y drenajes abdominales y 

torácicos (de rutina en abordajes torácicos o selectivos en los 

transhiatales). 
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Técnica de la esofagectomía mini-invasiva propiamente dicha 

A diferencia de la esofagectomía laparoscópica (abordaje transhiatal), la 

mini-invasiva propiamente dicha  (abordaje torácico) consiste en un acceso 

toracoscópico derecho y laparoscópico. Esta técnica, descripta hace dos 

décadas, fue desarrollada por el equipo de James Luketich en la Universidad 

de Pittsburgh. La primera experiencia publicada en nuestro país con esta 

técnica fue realizada en el Hospital Británico de Buenos Aires. Esta técnica 

ofrece las ventajas del abordaje torácico (mejor linfadenectomía) y del 

abordaje transhiatal (menor morbilidad respiratoria), por lo que creemos que 

es la respuesta actual a la vieja controversia entre estos dos abordajes. La EMI puede realizarse tanto en esofagectomías subtotales con anastomosis 

intratorácicas (tumores distales) como en totales con anastomosis cervicales 

(tumores más altos). 

La descripción de la técnica se realiza en el apartado de videos 

correspondiente. 



Manejo postoperatorio 

Los pacientes son extubados en quirófano y enviados a Unidad de Cuidados 

Intensivos para el control de las primeras 12 a 24 horas. 

El control de analgesia se logra mediante el catéter raquídeo los primeros 3 

a 4 días. 

Se indica profilaxis antitrombótica subcutánea con heparinas de alto peso 

molecular por 1 semana. 

Se realiza fisioterapia intensiva y se estimula la deambulación precoz 

(dentro de las 48 horas). 

La alimentación enteral por yeyunostomía se inicia a las primeras 36 horas 

incluso en ausencia de ruidos hidroaéreos y se prosigue de acuerdo a 

tolerancia. 
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Se realiza un control radiológico contrastado al 4º a 6º día postoperatorio. 

De no hallarse fugas, se retira el drenaje pleural y se reinicia la alimentación oral con líquidos, la cual es complementaria a la yeyunostomía. Un exceso de 

volumen oral inicial puede producir una dilatación innecesaria del tubo 

gástrico y riesgo de aspiración. 

Las EMI acortan significativamente los tiempos de internación. En ausencia 

de complicaciones, los pacientes pueden ser externados entre el 6º y 8º día 

postoperatorio, de acuerdo al protocolo de cada centro. Se requieren 

controles periódicos priorizando  los ajustes de nutrición oral y por 

yeyunostomía (ésta puede utilizarse en forma domiciliaria hasta la 3ª semana 

postoperatoria). En la actualidad se recomienda el uso de protocolos de 

recuperación posoperatoria en el manejo de estos pacientes, lo que brinda 

mejores resultados. Estos protocolos, antes conocidos como  fast track, actualmente se engloban en la denominación ERAS (por sus siglas en inglés: 

 Enhanced Recovery After Surgery). 
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Tumores benignos de la mama 

DR. JUAN LUIS URIBURU 







La mama es un órgano complejo en el que participan el epitelio glandular, 

el tejido adiposo, el conectivo de sostén, músculo, vasos, nervios y el 

revestimiento cutáneo con sus anexos, estructuras todas que pueden originar 

tumores. A propósito de ello, VIRCHOW  dijo: «La mama es la nodriza de  los 

estudiantes de los tumores», debido a los diversos tipos de neoformaciones 

que se desarrollan en ella. 

Bajo el título de  tumores benignos  describimos los principales tumores encuadrados dentro de ese comportamiento clínico: el diagnóstico no ofrece, 

por lo general, grandes dificultades; se los encuentra especialmente en 

mujeres jóvenes, entre los 20 y 30 años, y son muy raros después de los 50. Se trata de tumores de consistencia bastante firme y muy móvil. Su forma es 

ovoide o esférica; la superficie puede ser lisa o lobulada. El crecimiento es por empuje y no infiltran tejidos vecinos. No ocasionan signos de retracción ni 

adhieren a la piel. 



Clasificaciones 

Los tumores benignos pueden clasificarse en  epiteliales  (fibroadenoma, phyllodes, tumor papilar, adenoma del pezón) y  no epiteliales. 

 Tumores benignos no epiteliales 

La mama es asiento de diversidad de tumores benignos: son 

neoformaciones a expensas de «tejidos no propios»  de la glándula; son 
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tumores que pueden encontrarse tanto en la mama como en otras partes del 

cuerpo. Gran parte de ellos no se distinguen clínicamente entre sí. 

Se los conoce bajo el título genérico de  tumores de partes blandas  y 

comprenden, entre  otros, a los lipomas, fibromas, neurofibromas, 

histiocitomas, angiomas, linfangiomas, etc. 

Tienen las características clínicas comunes a todos los tumores benignos, 

con algunas peculiaridades a la palpación o a la mamografía. 

Todos tienen el mismo tratamiento quirúrgico de los tumores benignos: 

resección en cuña, con margen de tejido sano adyacente, con lo que se 

obtiene la curación. 



TUMORES BENIGNOS NO EPITELIALES 

a.  Mesodérmicos      Tejido adiposo 

Lipoma 













Xantoma 













Citoesteatonecrosis 







   Tejido conectivo 

Fibroma 













Histiocitoma fibroso 













Tumor de cél. granulares  

(Abrikossoff) (= mioblastoma) 













Neurofibromatosis 









 Vasos  

Angioma 













Linfangioma 









 Nervios 

Neurinoma 









 Músculo 

Leiomioma 













Mioblastoma 









 Esqueleto 

Condroma 













Osteoma 









 Mixto   

Mesenquimoma benigno  
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(adiposo-vascular) 













Hamartoma (= fibroadenolipoma) 













(«mama dentro de la mama») 

b.  Provenientes del tejido epitelial 

Quistes dermoides 













Adenomas de glándulas sudoríparas 













Quiste sebáceo 



 Tumores benignos epiteliales 

(Fibroadenoma, phyllodes, tumor papilar, adenoma del pezón). Durante 

muchos años se ha descrito como prototipo de los tumores benignos al 

fibroadenoma, por ejemplificar el comportamiento clínico de este tipo de 

tumores. 

 Fibroadenoma 

El fibroadenoma de mama (FA) es el tumor semiológico más común en las 

mujeres jóvenes. 

 Etiología y patogenia.  Constituye —en nuestra serie— el 8,4 % de todas las mastopatías —benignas y malignas—. GESCHICKTER ya señaló que la estimulación 

estrogénica intensa y constante produce  la formación de fibroadenomas en 

animales de experimentación, y una vez constituidos, la inyección de fuertes 

dosis de estrógenos acelera bruscamente su crecimiento. Desde el punto de 

vista clínico, confirman la influencia de los estrógenos los siguientes datos:  

 el FA aparece en mujeres jóvenes, en un período de gran dependencia 

hormonal; 

 sufre modificaciones de tamaño durante el embarazo (y durante el ciclo 

menstrual); 

 cuando se lo biopsia durante el embarazo se encuentran modificaciones 

del componente epitelial propios de una glándula mamaria gestante; 

 a veces es múltiple o bilateral; 
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 nunca aparece después de la menopausia; 

 se demostró la presencia de receptores estrogénicos en fibroadenomas. 

Si bien se lo observa desde la pubertad —cuando comienza el desarrollo 

mamario— hasta las últimas décadas de la vida, en este período se trata de 

fibroadenomas de larga data que muchas veces están calcificados. 

 Patología.  Macroscópicamente el FA se presenta como un nódulo de forma esférica u ovoide, a veces multilobulada y bien delimitada. Su tamaño es 

variable: por lo general mide entre 1 y 5 cm de diámetro, aunque puede 

alcanzar los 6 u 8 cm (con este tamaño es más probable que se trate de un 

fibroadenoma gigante o de un tumor phyl odes).   

Su consistencia es duro-elástica y a veces dura; menos común es detectarlo 

de consistencia blanduja por su estirpe mixomatosa. La superficie es lisa, los bordes netos y al corte muestra un color blanco grisáceo. La superficie de 

corte, convexa como en todos los procesos benignos, presenta hendiduras 

más o menos profundas (pero no tan marcadas como en el tumor phyllodes). 

Sus límites están definidos por una seudocápsula de parénquima vecino 

comprimido. 

La microscopía muestra una proliferación de tejido conjuntivo laxo 

alrededor de glándulas bien conservadas, típicas y sin actividad mitótica. Este cuadro es conocido como  fibroadenoma pericanalicular: está formado por la proliferación sincrónica de tejido conjuntivo y tubos glandulares. Otra variante es la denominada  fibroadenoma intracanalicular, donde la proliferación conectiva es más activa, distorsiona y empuja las luces glandulares, que 

aparecen como espacios estrechos e irregulares. Las variantes peri e 

intracanalicular no tienen importancia en cuanto a la evolución de la lesión y pueden presentarse conjuntamente en un mismo fibroadenoma. 

Otras variantes: algunos tumores referidos como adenomas son variantes 

inusuales de FA. El llamado adenoma tubular o adenoma puro es una variante 

de FA pericanalicular con una gran proliferación epitelial tipo adenosis 

(Rosen), clínicamente indistinguible del FA. Focos de adenoma tubular pueden 

hallarse dentro de un FA común. 
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Como otras variantes se pueden mencionar los FA que se descubren en 

mujeres de edad, los que tienen un estroma conectiva hialinizada y 

calcificada, así como los llamados FA juveniles, que aparecen por debajo de 

los 20 años, como nódulos que crecen rápidamente (15 cm o más) hasta 

provocar asimetría mamaria. Macroscópicamente son indistinguibles de la 

variedad adulta del FA, y se caracterizan microscópicamente por una 

celularidad estromal junto con hiperplasia epitelial, aunque sin esa 

hipercelularidad estromal que caracteriza a los cistosarcomas. 

El  fibroadenoma galactóforo o fetal o de Ewing, que también suele ser de gran tamaño, se desarrolla en niñas, antes de la pubertad, en quienes aún no 

se ha completado el crecimiento de la glándula y la formación de acinos y 

alvéolos. También es un tumor característico de la glándula mamaria en el 

hombre. Es de crecimiento rápido y se presenta como un tumor lobulado, 

blando, vascular, bien circunscripto, que alcanza dimensiones mucho mayores 

que los otros FA. 

 Clínica.  La edad promedio de presentación es entre los 25 y 35 años, y en la mayoría se diagnostica antes de los 30.   

El motivo de consulta más frecuente es el nódulo, aunque cada vez más 

aumenta la incidencia de FA no palpables diagnosticados por mamografía o 

por ecografía. 

Se trata de un tumor mamario de fácil reconocimiento: duro-elástico, de 

bordes netos, superficie lisa, libre de los tejidos vecinos y con mucha 

movilidad, tanta que da la impresión de moverse “dentro de la glándula”, 

escapando a los dedos que lo palpan. No da adenopatía axilar. 

Una de cada cinco pacientes portadoras de esta patología tiene más de un 

fibroadenoma, en la misma mama o bilateral y sólo al examen clínico. Con el 

auxilio de la mamografía y más aún de la ecografía, es mayor la posibilidad de diagnosticar fibroadenomas múltiples. 

 Estudio por imágenes.  Dado que este tumor afecta a pacientes jóvenes, en ocasiones no se manifiesta en el estudio mamográfico pues la densidad 

propia de la glándula oculta al fibroadenoma (muchas veces de igual 
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densidad). Cuando no es así, se lo ve como una opacidad homogénea de 

bordes netos, a veces con macrocalcificaciones en su interior. Además, la 

mamografía puede aportar un sensible aumento de multiplicidad no 

sospechada clínicamente. 























Ecográficamente se dibuja como una imagen de bordes netos, con 

numerosos ecos regulares en su interior y refuerzo de la pared posterior. 

Muchas veces de forma ovoide, con diámetro mayor paralelo a la superficie 

cutánea, signo de elasticidad del nódulo benigno bajo la presión del 
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transductor (a diferencia del carcinoma, que no se modifica bajo la presión 

del transductor). 









  

 Diagnóstico y diagnóstico diferencial.  El diagnóstico no ofrece dificultades en las mujeres jóvenes portadoras de un tumor de las características 

expuestas tanto clínicas como mamográficas o ecográficas.   

Se puede confundir al FA con un bloque de adenosis. Es de advertir una vez 

más la movilidad del FA dentro de la glándula; las displasias son móviles, pero con la glándula de la cual forman parte. La irregularidad glandular, la 

frecuente bilateralidad, la localización predominantemente supero externa, los fenómenos dolorosos y su vinculación con los períodos menstruales abogan a 

favor de la adenosis. 

Con el tumor phyllodes, cuando pequeño, sólo los distingue la anatomía 

patológica. También por la histología habrá que diferenciar del phyllodes al FA gigante juvenil. 

Los antecedentes (de displasia cíclica), la edad (generalmente después de 

los 40 años), la irregularidad e induración glandular vecina, son más de quiste que de FA; el quiste cuando es grande puede ser fluctuante. La mamografía no 

puede diferenciarlos entre sí; la ecografía y/o la punción definen aquí el 

diagnóstico. 

Si aparece después de 40 años, siempre existe la duda de estar frente a un 

carcinoma de tipo medular o mucoso, con los que puede confundirse. 
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En las enfermas añosas, al presentarse calcificado, la palpación puede 

confundirlo con un carcinoma por su extrema dureza, pero la mamografía es 

terminante al mostrar las macrocalcificaciones. 

 Fibroadenoma y cáncer.  La transformación maligna es posible pero  muy rara (1 en 1000 FA según Azzopardi). Teniendo el FA estructura mixta —epitelial y conjuntiva— puede ser asiento tanto de carcinomas como de sarcomas (el 

mayor número de casos observados fueron carcinomas), pero lo que es más 

probable es que el carcinoma invada al FA.   

 Tratamiento.  Nuestra conducta clásicamente ha sido la resección quirúrgica de los fibroadenomas con margen del tejido sano adyacente, y no su 

enucleación (por si se tratara de un phyllodes), con lo cual curan.   
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 Estrategia diagnóstica y criterio terapéutico actual.  Para las mujeres hasta los 25 años: seguimiento por ecografía. Entre los 25-35 años: mamografía y 

ecografía, pudiendo abstenerse de la cirugía si el nódulo se mantiene 

pequeño y estable, pero en estos casos, respaldados por una punción 

histológica o citológica. Si creciera o quedaran dudas, especialmente en 

mujeres mayores de 30 años (y más aún si tuviera antecedentes familiares de 

cáncer de mama), se indicará la extirpación quirúrgica. También se extirpará si la paciente lo solicita.   

 Tumor phyllodes 

Aunque raro, el tumor phyllodes (T Ph) tiene características que le son muy 

propias, como que siendo esencialmente benigno tiene la probada posibilidad 

de transformación maligna; y como que aún tratándose de una patología 

benigna, a veces tendremos la necesidad de indicar una mastectomía. 

 Frecuencia.  El T Ph representa el 0,5 a 1 % de todos los tumores mamarios, y el 1 a 2 % de los tumores mamarios fibroepiteliales. Hay un phyllodes por cada 23 fibroadenomas (4,4 %). 

Posee abundante sinonimia, más de 60 nombres (encontramos 62); 

fibroadenoma intracanalicular gigante; fibroadenoma intracanalicular celular 

(OMS). En la actualidad se tiende a prescindir del calificativo «cystosarcoma» 

que  sugiere malignidad y llamarlo «tumor Phyllodes»  (como también lo 

acepta la OMS). Se trata de un tumor fibroepitelial generalmente benigno, 

pero que puede transformarse en sarcoma y que predomina en la cuarentena 
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o quinta década de la vida. El promedio de edad en nuestra serie fue de 41,2 

años. 

 Síntomas.  Cuando pequeño, clínicamente es parecido al fibroadenoma, que al principio crece lentamente y que, en determinado momento adquiere 

crecimiento rápido; este ritmo de crecimiento lo encontramos en el 44 % de 

nuestras observaciones. PACK  y  LEE  le dieron el calificativo de gigante, pero todo gigante comienza por ser pequeño.   

A la palpación presenta lobulaciones y suele mostrar alternancia de zonas 

duras y blandujas. En el phyllodes no hay retracción cutánea ni del pezón; 

NORRIS y TAYLOR relatan un 15 % de observaciones con retracción dérmica, pero 

nosotros nunca la vimos. Observamos la ulceración de la piel en 4 sobre 53 

casos (7,5 %). La úlcera en el phyllodes es por compresión e isquemia, pero no por infiltración como en el cáncer. 

En el phyllodes benigno no hay adenopatía axilar, pero puede haberla (si 

bien es muy raro) en los transformados en sarcoma y ya avanzados 

(metástasis ganglionar). También puede haberla (adenitis inflamatoria) en los 

phyllodes ulcerados e infectados. Es característica del phyllodes la usual 

ausencia de adenopatía axilar sospechosa aún en los tumores de gran tamaño 

—situación infrecuente si se tratara de un cáncer—. 
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 Métodos auxiliares de diagnóstico.  Salvadori menciona que estos métodos auxiliares de diagnóstico adquieren importancia secundaria con respecto a la 

clínica; en su serie de 81 casos, el examen clínico permitió por sí solo formular diagnóstico de tumor phyllodes (luego confirmado histológicamente) en el 

50% de los casos, mientras que la mamografía resultó determinante como 

método de diagnóstico sólo en el 32 % de los casos.   

La  mamografía es útil en los tumores phyllodes de mediano tamaño; no así en los pequeños porque da la misma imagen que el fibroadenoma, o en 

aquellos de gran tamaño porque no aclara nada. En los de mediano tamaño 

(10-12 cm de diámetro) la imagen puede presentar escotaduras y lobulaciones; 

la densidad suele ser no homogénea y mostrar zonas menos densas (debidas 

a las áreas cavitarias). 







La   ecografía  es categórica para diferenciar entre nódulo sólido 

(fibroadenoma, phyllodes) y nódulo de contenido líquido (quiste). En el 

phyllodes puede demostrar una masa sólida con algunas zonas de contenido 

líquido en su interior. 
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La   punción biopsia. A pesar de que algunos T Ph poseen una celularidad estromal homogénea, muchos de ellos son heterogéneos, con algunos focos 

indistinguibles de fibroadenoma. Esta variabilidad estructural puede provocar 

serias dificultades en la fiabilidad del diagnóstico por punción, tanto con 

aguja fina como gruesa (Rosen). Otras veces, la hiperplasia epitelial puede 

desviar la atención y llevar al diagnóstico erróneo de carcinoma o FA sin 

observar el elemento estromal. La punción-aspiración con aguja fina  no es útil en el phyllodes pues no puede demostrar la distorsión invaginante ni la 

hipercelularidad de la estroma, características. 

La   biopsia quirúrgica  da el diagnóstico definitivo. La biopsia por 

congelación es factible para un patólogo entrenado (y a él hay que solicitarle muy especialmente que estudie los márgenes),  pero para el que no lo está, 

puede confundir con carcinomas indiferenciados. 
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El diagnóstico diferencial hay que hacerlo en las muy jóvenes con el 

fibroadenoma gigante juvenil (sólo la anatomía patológica la diferencia), y con la hipertrofia virginal (aquí es útil la mamografía, que muestra sólo glándula en la hipertrofia y tumor y glándula en el phyllodes). En las jóvenes, con el 

fibroadenoma: sólo la biopsia puede dar la certeza. En la edad media, con los 

quistes (utilidad de la ecografía y de la punción) y con algunos cánceres y el sarcoma (es necesaria aquí la anatomía patológica). En las añosas, con el 

lipoma (claro a los rayos), algunos cánceres y el sarcoma; si bien el phyllodes no es tumor de añosas, se necesita la anatomía patológica para diferenciarlos. 

El aspecto al corte muestra que la superficie procide, a la inversa del 

carcinoma que configura una concavidad. Presenta lobulaciones y está bien 

limitado aunque no tiene verdadera cápsula (el parénquima adyacente se 

encuentra comprimido y laminado). Se ve alternancia de zonas induradas, 

lardáceas, con zonas blandujas (mixoides). La superficie es brillante por el 

exudado mixoide que la recubre; si se pasa un bisturí de canto, se notará que 

arrastra este material filante. Con frecuencia hay hendiduras, a veces 

múltiples, que le confieren aspecto foliáceo (de allí «phyllodes»). Es raro 

encontrar masas calcificadas, pero es común —en los de mediano tamaño y 

grandes—  la presencia de zonas cavitarias que contienen sangre vieja 

«achocolatada» o bien una masa encefaloide unida por delicados pedículos a 

la pared cavitaria y que, a la presión de los bordes, se rompen con facilidad 

permitiendo la eliminación del contenido a la «manera de parto». No es 

común encontrar todos estos aspectos en un tumor phyllodes, pero siempre 

se hallará la suma de varios de ellos. 

El diagnóstico histopatológico requiere como premisas (según A. MOSTO):  

1.  crecimiento estroma-epitelio con imágenes de «distorsión invaginante»; 

2.  aumento numérico zonal o difuso de las células del tejido conectivo 

(celularidad de la estroma). El tumor phyllodes puede aparecer como tal, 

o bien derivar de un fibroadenoma intracanalicular y no es raro 

encontrar en el estudio del phyllodes áreas de fibroadenoma típico; 

3.  células de la estroma con grado variable de atipia (inconstante). 
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En la malignización del tumor phyllodes interviene únicamente el tejido 

conectivo y es sobre la base de las figuras histológicas de sus células en 

desarrollo que se hace, en primer lugar, el diagnóstico de phyllodes, 

separándolo del fibroadenoma intracanalicular común, y luego, permitirán 

presumir su grado de agresividad. 

NORRIS y TAYLOR publican en 1967 ( Cancer. 1967;20:2090-2099) una serie de 98 

tumores phyllodes en los que analizan sus características histológicas, en las cuales se basarán para confeccionar su clasificación de phyllodes en 4 grados 

de creciente agresividad. 





GRADO I 

GRADO IV 

 Tamaño del tumor 

menor de 4 cm 

mayor o igual a 4 cm 

 Márgenes de crecimiento 

por empuje 

infiltrantes 

 Nº de mitosis 

menos de 3/10 campos de 

3 o más/10 campos 

gran aumento 

de gran aumento 

 Atipia celular 

+ 

++o+++ 

* Ninguna característica por sí sola es capaz de definir entre benigno y maligno 

* El Grado I es prácticamente un «fibroadenoma celular» 

* El Grado IV —para algunos— es prácticamente un sarcoma 



 Criterios de malignidad 

 Criterio histológico: es infiel. PIETRUZCA y BARNES dicen que «los intentos de clasificar estas lesiones se ven frustrados por el hecho que sólo un pequeño 

porcentaje de cistosarcomas phyllodes histológicamente malignos, se 

comportan clínicamente como tales». A menudo las áreas malignas son 

focales y pueden ser pasadas por alto si no se hacen múltiples cortes. 

Hemos observado phyllodes que presentan imágenes histológicas 

alarmantes de malignidad, sin que evolutivamente lo sean, como lo demuestra 

su curación luego de la resección; y otros, de grado 1 de Norris y Taylor que 

más adelante evolucionaron a sarcoma. 
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ROSEN los clasifica en cistosarcoma benigno; cistosarcoma de bajo grado de 

malignidad ( borderline) y de alto grado de malignidad. 

Para  LESTER  y  STOUT  el 23 % de los tumores phyllodes presentaba 

características de malignidad, 23 % limítrofe entre lo benigno y maligno, y 54 % 

decididamente benignos. 

 Criterio evolutivo: la simple recidiva, aunque sea iterativa, mientras no demuestre en el último examen histológico transformación maligna en 

sarcoma, no es válido para calificar al phyllodes como «maligno», pero sí 

como «agresivo». La variedad de sarcoma es, en este orden: mixosarcoma, 

fibrosarcoma, liposarcoma u otra (AZZOPARDI). Para MOSTO, cuando el phyllodes 

se transforma en sarcoma, lo hace como «lipomixosarcoma», que raramente 

da metástasis, estableciendo así una diferencia entre el sarcoma originado en 

un tumor phyllodes y el resto de los sarcomas. 

 Criterio de la metástasis: para Haagensen es el más seguro. Phyllodes que da metástasis es categóricamente maligno. La metástasis más frecuente es la 

pulmonar, luego la ósea (y luego corazón). El patrón metastásico más 

frecuente es el fibrosarcomatoso. Con este criterio se tiene aproximadamente 

2 a 6 % de malignidad. 

Nosotros seguimos los dos últimos criterios: la transformación en sarcoma 

y la producción de metástasis, y tenemos 10,25 % de «malignos». 

 Tratamiento y evolución.  Hasta hace unos años no había uniformidad de criterio en cuanto a la magnitud de la extirpación. Los había excesivamente 

conservadores y otros excesivamente radicales. Actualmente, dentro de lo 

posible se tiende a ser conservador (salvo que sea maligno).   

El objetivo fundamental del tratamiento es la exéresis completa para 

prevenir la recidiva local. Los factores que predisponen la recidiva local son: resección incompleta, bordes de crecimiento invasivo y nódulos tumorales 

secundarios periféricos al tumor principal. El tamaño del tumor primario es un factor de importancia en el éxito de la resección local, dado que cuando el 

tumor es pequeño, es más factible obtener un margen de seguridad más 

generoso. 
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La recidiva local es peligrosa, dado la tendencia de muchos T Ph de 

desarrollar un mayor grado nuclear en las lesiones recurrentes, con respecto a los correspondientes tumores primarios, además del riesgo de la invasión de 

la pared torácica. 

La recidiva local no es un evento necesario como paso previo al desarrollo 

de metástasis en los T Ph malignos. Sin embargo, los raros casos de T Ph 

benignos o  borderline que desarrollaron metástasis, casi siempre tuvieron una recurrencia local con un grado mayor de malignidad, previo a la aparición de 

metástasis a distancia. 

Nosotros nos manejamos con tres operaciones: la resección con amplio 

margen de seguridad (1 a 2 cm). No se debe hacer «enucleación»  pues es 

proclive a la recidiva. La adenomastectomía subcutánea seguida o no de 

plástica. Finalmente la mastectomía simple. Las mastectomías radicales no 

tienen sentido en el tumor phyllodes benigno, y si fuera maligno, que ya ha 

dado metástasis por vía hemática, sería irracional e inútil. 

La edad, el tamaño del tumor, la evolución y la histopatología rigen la 

elección de las operaciones. 

En las jóvenes y de edad media, se elegirán las operaciones de menor 

envergadura, para evitar deformación (resección o adenomastectomía con 

plástica); en las mayores puede ser oportuno recurrir a la mastectomía simple. 

Respecto del tamaño: en los tumores phyllodes pequeños se hará 

resección; en los medianamente grandes, que han laminado el parénquima 

reduciéndolo considerablemente, conviene la adenomastectomía subcutánea 

con plástica; y en los muy grandes y/o ulcerados se hará de preferencia la 

mastectomía simple. 

Las recidivas iterativas en mujer adulta son buena indicación de 

mastectomía simple; en las jóvenes se podrá intentar seguir  siendo 

conservador. Salvadori menciona que en su serie siempre se ha registrado una 

segunda recidiva luego de haber tratado la primera con resección local, por lo que, ante la primera recidiva se considera de elección la mastectomía total; 

esto no condice con nuestra experiencia ni con la de HAAGENSEN. 
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Finalmente, si la biopsia confirma tumor phyllodes maligno se hará 

mastectomía simple. 

Según Rosen, la clasificación en benigno, maligno o  borderline refleja una 

«estimación del probable curso clínico, determinado por la apariencia 

histológica del tumor». 





PROBABILIDAD DE MTS  PROBABILIDAD DE 

(%) 

RECIDIVA LOCAL (%) 

 Benigno 

0 % 

Baja 

 Borderline 

< 5 % 

> 25 % 

 Maligno 

25 % 

Alta 



 Tumores papilares 

En 1969 MOSTO  y  BERNARDELLO  describieron los tumores papilares con un 

criterio unicista, englobando en esa clasificación al conocido  papiloma 

 intracanalicular  junto a las lesiones papilares neoplásicas no invasoras e invasoras. Nos ocuparemos aquí sólo de los tumores papilares tipo I  y II 

(papiloma solitario y papilomas multicéntricos) por corresponder  a los 

benignos, aunque en el 7 % para los primeros y en más del 30 % para los 

segundos, aparece un carcinoma de mama en la evolución de estas pacientes. 

 Frecuencia.  Es un tumor relativamente frecuente que aparece en la quinta década de la vida. La edad promedio en nuestras enfermas ha sido de 49 

años, con un rango entre 21 y 77 años.   

 Clínica.  El signo clínico más frecuente es el derrame por el pezón, en ocasiones, el único signo que permite sospecharlos. El derrame es 

sanguinolento o serosanguinolento (pocas veces seroso), y sale por un poro a 

la presión de determinado sector areolar o paraareolar. Es de tipo C1 (glóbulos rojos y colgajos papilares típicos).   
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En ocasiones puede palparse un tumor oblongo retroareolar que no es otra 

cosa que el conducto dilatado, ocupado por contenido hemorrágico. Cuando 

se presenta como tumor, está ubicado en las cercanías de la aréola, es duro, 

de superficie lisa, bordes netos y relativa movilidad. La presión del tumor 

puede dar salida al derrame. 

 Estudio por imágenes.  Cuando el tumor adquiere cierto tamaño, la 

mamografía lo muestra como una opacidad de bordes netos y densidad 

homogénea. 







La ecografía es generalmente negativa, pero a veces puede demostrar una 

dilatación quística ductal retroareolar, con ecos irregulares en su interior, que corresponden a la formación papilar y al estancamiento hemorrágico, o bien, 

directamente la protuberancia papilar. 
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La galactografía puede mostrar el  stop  producido por el papiloma dentro del conducto. Es un método casi en desuso. 

La citología del derrame es de orientación. En general demuestra presencia 

de abundantes glóbulos rojos (lo que conmina a la biopsia), y, a veces, células ductales típicas, en colgajos o aisladas. 

La biopsia da el diagnóstico de certeza. Siempre, en caso de derrame por 

pezón sin nódulo, la biopsia debe ser diferida, pues con la congelación se 

puede perder el material, que es muy pequeño y friable. 

 Diagnóstico.  Es sencillo cuando el tumor es paraareolar y su presión da salida a derrame sanguinolento por el pezón. No obstante, algunos 

carcinomas pueden comportarse de la misma manera y sólo la biopsia lo 

confirmará.   

 Patología.  Desde el punto de vista macroscópico, estos tumores forman pequeñas lesiones pediculadas en la luz de los ductos principales, en una 

extensión de 8 a 10 mm, con 2 o 3 mm de espesor, de color pardo claro y 

superficie lisa y brillante, adheridos pobremente a la pared del conducto, de 

la cual se desprenden fácilmente.   
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Los de mayor tamaño forman un tumor esférico, bien encapsulado, de entre 

10 y 30 mm de diámetro, con un contenido rojo vinoso friable en su interior. 

Al microscopio se observan crecimientos papilares únicos o múltiples, que 

sobre un débil eje conjuntivo-vascular muestran células epiteliales sin 

caracteres atípicos. Cuando el tumor adquiere mayor tamaño, las células de la 

pared del conducto son reemplazadas por las del crecimiento papilar. 

 Tratamiento.  Siempre es quirúrgico: resección-biopsia del sector mamario enfermo donde está localizada la fuente del derrame (pues el tumor puede 

ser microscópico), o la resección amplia del tumor quístico. En paciente joven: resección limitada al conducto o zona comprometida. En paciente mayor (que 

ya no amamantará), es preferible la resección de todos los grandes conductos 

galactóforos (operación de Adair o Urban).   

Cuando se confirma multicentricidad, pueden necesitarse resecciones más 

amplias, de todos los conductos terminales de la mama. 

Las complicaciones de la cirugía retroareolar son el esfacelo y/o necrosis 

de pezón y/o aréola, la depresión o retracción cicatrizal de la aréola, y la 

infección, que también puede llevar al esfacelo. 

Su evolución ya ha sido expresada. 
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 Adenoma del pezón 

También enfermedad muy poco común, el adenoma del pezón se pone de 

manifiesto —entre los 40 y 50 años— como un pequeño nódulo no mayor de 1 

cm  en el cuerpo del pezón o inmediatamente por debajo de la aréola. El 

nódulo ubicado en el pezón puede no deformarlo, mostrarlo como aumentado 

de espesor o bien ulcerar la piel por contacto, lo que obliga al diagnóstico 

diferencial con el cáncer de Paget. Al microscopio se observa una gran 

actividad proliferativa epitelial endoluminal, que va desde la hiperplasia 

moderada hasta la de tipo papilar, o la obliteración total de los ductos por el crecimiento sólido. Cura completamente con su sola resección. 
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Introducción  

 El cáncer de mama es una enfermedad genética que se expresa en una 

 variedad de tumores invasores. La clasificación actual revela 18 variantes histológicas,[24, 30]  de las cuales una sola de ellas, denominada  carcinoma ductal invasor no específico (NOS o NST) representa el 75 % de los casos. De las 17 variantes restantes  denominadas «específico»  el   carcinoma lobulillar invasor  ocupa el 10 %. 





TABLA 1 
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A pesar de esta compleja clasificación, tumores que se encuentran dentro 

del mismo subgrupo, varían ampliamente en su evolución. Esta razón hace 

que se lo defina como una enfermedad heterogénea con distintos 

comportamientos biológicos, dándonos las posibilidades de plantear 

conceptos generales que puedan adaptar a todos ellos respecto a su 

desarrollo, diagnóstico y tratamiento. 

El inicio de los cambios genéticos que se producen en la célula no 

necesariamente la llevará a transformarse en una célula neoplásica. Los 

cambios son secuenciales y generalmente producen hiperplasias las cuales 

son reconocidas histológicamente como alteraciones graduales llegando a las 

hiperplasias atípicas que aun considerada una enfermedad benigna su 

presencia se interpreta como pro neoplásica. 

Cuando estos cambios genéticos secuenciales continúan y la célula no es 

capaz de corregirlos llega a la etapa de célula neoplásica ya con cambios 

irreversibles en su ADN. Aun así puede haber factores fundamentalmente 

inmunológicos que la lleven a la apoptosis. 

Si esto no ocurre se crea un microclima que permite que las mismas se 

desarrollen. 

Hay una situación especial que se presenta en un 5 a 10 % de pacientes con 

cáncer de mama, donde el inicio en la alteración genética no parte de un gen 

primitivamente normal si no que la alteración se hereda y está presente de 

entrada en todas las células del organismo y sus portadores tendrán altas 

chances de desarrollar un cáncer (ver cáncer de mama hereditario). 

Para que esta secuencia se produzca se necesita de factores endógenos y 

exógenos que la epidemiologia intenta explicar. 

Establecido el cáncer y creciendo por «expansión» dentro de los ductos y/o 

lobulillos, los van rellenando y ocupando su luz. Esta etapa de la 

carcinogénesis la realizan sin tener la capacidad de invadir la membrana basal constituyendo diferentes clones, denominándose carcinomas  in situ  o no invasores.[14] La indemnidad de la membrana basal impide el contacto de las 
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células neoplásicas con los vasos linfáticos y sanguíneos de  la mama y la 

imposibilidad de diseminación. 

Actualmente, en centros especializados son el 20 % de los carcinomas 

diagnosticados. En su crecimiento intraluminal se produce necrosis que puede 

expresarse en la mamografía como microcalcificaciones siendo solo estas las 

que aportan sospecha de la enfermedad (FIGURA 1). 

Pocas veces se reconoce una asimetría mamográfica, producto de su 

extensión que incluso puede llegar a palparse como aumento de la estructura 

glandular y otras sospecharse por derrame por pezón. 

Como se explica más adelante el diagnóstico se realiza por punción 

histológica con aguja gruesa o mediante una biopsia quirúrgica previa 

marcación imagenológica, en este último  caso está contraindicada la biopsia 

por congelación, al no reconocer el patólogo la presencia de un nódulo 

definido y no poder evaluar sus márgenes. Los carcinomas  in situ constituyen un capítulo aparte en la mastología existiendo tratados dedicados 

específicamente al tema. 

Continuando con los conceptos biológicos se sabe que el producto de 

nuevas alteraciones moleculares genera un medio apto para que además de 

crecer por expansión lo hagan invadiendo la membrana basal denominándose 

 tumores invasores (FIGURA  1). A veces estas secuencias son tan rápidas que tanto la expansión como la invasión son simultáneas, reconociéndose 

inicialmente como lesiones no palpables clínicamente por ser nódulos 

milimétricos detectados en la mamografía y/o en la ecografía. 

Cuando esta invasión es mínima (< 1 mm) se los denomina  carcinomas 

 microinvasores. Muchas veces en el recorrido de un preparado histológico se aprecian varios sectores con esta característica sin que pierdan la 

denominación de microinvasor, si ninguno de ellos supera el milímetro, 

manteniendo el excelente pronóstico ya que su comportamiento es más 

parecidos a los  in situ. 
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FIGURA 1 



A medida que la invasión avanza los clones celulares competirán entre sí 

en el dominio territorial. 

La historia natural los llevará a la posibilidad de generar metástasis y de 

continuar creciendo localmente pudiendo infiltrar la pared torácica en 

profundidad o la piel en superficie. 

Un breve concepto sobre la anatomofisiología del drenaje linfático de la 

mama nos introducirá en la biología de las metástasis ganglionares en sus dos 

regiones de drenaje: axilar (mucho más frecuente) y mamaria interna. 

La mama presenta una importante red vascular linfática. Sus capilares más 

primitivos están constituidos por una sola capa de células endoteliales que se fijan al intersticio por filamentos. Cuando la presión intersticial aumenta los filamentos se tensan y se producen pequeñas fenestraciones en los capilares 

linfáticos. Así ingresan en los mismos partículas que no superen la amplitud 

de la fenestración: virus, bacterias, antígenos, etc. 

El sentido es unidireccional, los capilares van presentando más capas 

celulares y válvulas en su interior que no permiten la circulación retrograda. 
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En este intercambio también pueden ingresar células tumorales uniéndose 

a otras moléculas, desprendiéndose del tumor por quimiotaxis o cuando el 

tumor invade la pared linfática.[5] 

La próxima estación en esta circulación son los ganglios regionales. 

Con las células tumorales presentes en el ganglio puede ocurrir que sean 

destruidas o que pasen a la circulación sanguínea donde los linfocitos 

activados intentarán destruirla. Por lo tanto encontrar células aisladas no es indicador de metástasis. Si las características de uno de los clones encuentran en el ganglio un ambiente favorable comienza a adherirse a las estructuras, 

estimulan moléculas antiapoptóticas y crean una intricada relación entre 

ellas; comienzan a proliferar y son capaces de suprimir la respuesta inmune. 

Cuando la metástasis ganglionar no supera los 2 mm,  se denomina 

micrometástasis. Luego pueden seguir desarrollándose e invadir todo el 

ganglio hasta hacerse extracapsulares y extenderse a ganglios vecinos. 

Las células tumorales aisladas, las micrometástasis y las metástasis tienen 

implicancia pronostica y  por tal motivo ahora ingresan al TNM (ver 

estadificación). 

Hay una relación directa entre el tamaño del tumor primario y la 

enfermedad ganglionar. Existen dos teorías sobre la evolución de las 

metástasis. Varios investigadores sostienen que las células metastásicas del 

ganglio pueden luego desarrollarse en cualquier otro órgano. Si esta teoría es válida, la erradicación de los ganglios enfermos con el vaciamiento axilar y la radioterapia permiten establecer un pronóstico, pero además tienen valor 

terapéutico ya que elimina la posibilidad de que las células que metastizaron 

los ganglios puedan ir a otros órganos.[17] 

Hay otras investigaciones que demuestran que el tumor posee diferentes 

clones con selectividad específica para un órgano determinado y así pueden 

pasar por el ganglio y anidar en otro órgano. Esta identidad fenotípica 

explicaría por qué hay pacientes con enfermedad metastásica a distancia y 

ganglios negativos o a la inversa, pacientes que tuvieron ganglios positivos en los que se esperaba un mal  pronóstico y no presentaron metástasis a 

1399 



Cirugía | 4ª edición | Parte VII 

distancia. Si el modelo de células con características de selectividad para 

órganos es real, el vaciamiento axilar es poco probable que altere la 

posibilidad de metástasis a distancia y aumente la sobrevida de las 

pacientes.[5]  Mientras tanto, ante la presencia de metástasis axilares está 

indicada la completa erradicación de la región ganglionar. 

El fin buscado en esta introducción es provocar la inquietud de estar 

atentos, dado que en el manejo del cáncer de mama se postularon 

paradigmas que luego fueron reemplazados en los últimos 40 años. 



Epidemiología 

Como en casi todos los países desarrollados, el cáncer de mama es la 

neoplasia más frecuente en la mujer y la primera causa de muerte por cáncer 

en la población femenina. En los últimos años se ha observado un incremento 

de la incidencia, que se ha acompañado, al contrario de lo que se esperaría, 

de una disminución de la mortalidad, debido a los notables progresos en la 

calidad diagnóstica y terapéutica. La probabilidad de que una mujer adquiera 

un cáncer de mama al cumplir los 85 años de edad se aproxima a un 13 %, 

esto es, una de cada 8 mujeres desarrollará un cáncer de mama al llegar a esa 

edad. Esto supone una importante pérdida de vidas, muchas de ellas en 

edades relativamente jóvenes, con un considerable costo sanitario, económico 

y social.[3] 

En la Argentina se estima que se detectan más de 18.000 casos nuevos de 

cáncer de mama por año; sin embargo, no contábamos con registros de dicha 

patología que posean poder estadístico adecuado. Desde el 2010 la Sociedad 

Argentina de Mastología  (SAM)  creó una base de datos web, el Registro de 

Cáncer de Mama  (SAM/RCM). Actualmente hay más de 10.000 pacientes ingresados, siendo el mayor repositorio de casos clínicos, preservando 

rigurosamente la confidencialidad gracias a lo cual se pueden obtener datos 

que reflejan las características de la enfermedad en nuestro país. 
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Factores de riesgo 

Llamamos factor de riesgo a una característica o circunstancia detectable 

en un individuo o en un grupo, asociada con una probabilidad incrementada 

de experimentar un daño a la salud. 

Los principales factores de riesgo para cáncer de mama son los siguientes: 

 Edad y sexo: el 77 % de todos los casos ocurren en mujeres mayores de 50 

años. En el hombre, representa menos del 1 % de los casos. El 10 % de las 

mujeres con antecedente de cáncer de mama presentarán un segundo tumor. 

 Antecedentes familiares: después de la edad es quizá, el factor de mayor relevancia. 

 Estrógenos endógenos: la menarca precoz, la menopausia tardía y la 

nuliparidad, se asocian a un aumento del riesgo debido a una exposición más 

prolongada a los estrógenos endógenos. En contrapartida, la lactancia tiene 

un efecto protector que estaría relacionado con una disminución del número 

de ciclos ovulatorios durante la vida reproductiva. En la obesidad 

posmenopáusica las células adiposas producen estrona y estradiol, y las 

mujeres obesas posmenopáusicas muestran niveles elevados de estas 

hormonas en sangre y la exposición prolongada a ellas elevaría el riesgo de 

cáncer de mama. 

 Estrógenos exógenos: la terapia hormonal de reemplazo (THR)  ha 

demostrado un ligero aumento del riesgo de desarrollar cáncer de mama en 

las mujeres que utilizan THR por más de 5 años, y este riesgo es mayor para la terapia combinada (estrógenos + progesterona) que el que ejercen los 

estrógenos solos. La incidencia acumulada de CM en mujeres de entre 50 y 70 

años que nunca utilizaron THR es de 45 casos por 1000 mujeres; la THR por 5 

años elevaría el riesgo de CM a 2 casos adicionales por cada 1000 mujeres. Un 

estudio sobre anticonceptivos orales ( Care Study) demostró que no existía ningún tipo de riesgo con su uso. 

A pesar del interés de los distintos estudios epidemiológicos en identificar 

factores etiológicos que pueden ser útiles en los programas de prevención 
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primaria, el 70 a 80 % de todos los cánceres de mama aparecen en mujeres 

sin factores de riesgo identificables. 



Cáncer de mama esporádico, familiar y hereditario 

Se  considera   CM esporádico  a aquellos casos en los que no hay 

antecedentes familiares en dos generaciones, incluidos hermanos, hijos, 

padres, tíos y abuelos, tanto maternos como paternos. Estas familias se 

consideran de riesgo bajo. Representan  aproximadamente el 80 % de los 

casos de CM.[8] 

En el  CM familiar, la paciente presenta antecedentes familiares positivos, que incluye uno o más familiares de 1er o 2do grado con CM y probablemente 

presenten factores genéticos no reconocibles en estudios actuales que hacen 

que estas familias estén más predispuestas. Aunque no les corresponda la 

definición de  CM hereditario, se consideran de riesgo moderado.  Constituyen el 20 % de los casos de CM. 

Del 5 al 10 % de todos los CM son hereditarios y están asociados a 

mutaciones en genes que muestran una herencia autosómica dominante y 

una elevada penetrancia. Estos genes son el BRCA1 y BRCA2, considerados 

genes de mayor susceptibilidad para cáncer de mama, ovario y/o trompa de 

Falopio. Estas alteraciones genéticas están expresadas en todas las células, 

desde el nacimiento y pueden reconocerse mediante un estudio sanguíneo. Se 

denominan  mutaciones germinales.  

Los BRCA son genes supresores de tumores que intervienen en la 

reparación del ADN, y cuando sufren una mutación, disminuye o se pierde su 

función, provocando una acumulación progresiva de errores en el ADN, que al 

no ser reparados correctamente, predisponen a la transformación neoplásica 

de las células involucradas. Las alteraciones en estos genes no sólo confieren predisposición para la aparición de CM, sino también cáncer de ovario y 

trompa, y en menor medida otros cánceres, como cáncer de mama en 

hombres, páncreas, próstata, melanoma, etc. 
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El hecho de poseer una mutación en uno de los genes BRCA no significa 

que esa persona va a desarrollar el cáncer de mama y/u ovario y trompa sino 

que posee un alto riesgo, hasta un 80 % a lo largo de toda su vida. 

Si los estudios no evidencian estas mutaciones y la sospecha clínica de CM 

hereditario es alta, las medidas preventivas igual deben aplicarse dado que 

particularmente en nuestra población es altamente probable que existan 

mutaciones aún no identificadas.[26] 

Los algoritmos para estudiar a estas pacientes muchas veces dependen del 

síndrome hereditario sospechado por lo que se hace fundamental la 

derivación para una consulta especializada, muchos centros cuentan con ella 

y se denomina  Asesoramiento Genético Oncológico. Desde el 2013 funciona la Red Argentina de Cáncer de Mama Familiar (RACAF) de donde se puede 

acceder a información sobre el tema en el sitio web del Instituto Nacional del 

Cáncer (INC).  

 Vigilancia de alto riesgo: Implica prevención secundaria del cáncer; es decir, establecer una estrategia que nos permita detectarlo en forma precoz, 

mediante mamografías, ecografías y resonancia magnética nuclear para tener 

la posibilidad de realizar tratamientos curativos. Se comienza a partir de los 25-35 años. 

 Estrategias de reducción de riesgo:    tienen como principal objetivo la prevención primaria del cáncer, es decir, evitar su aparición y por lo tanto, 

disminuir el riesgo del individuo. Esto se logra mediante la extirpación 

quirúrgica del órgano en riesgo, ya sea con mastectomía o 

salpingooforectomía profiláctica, dado que la incidencia de cáncer de ovario o de la trompa son mucho más frecuentes que en la población general (40 % 

versus 1,5 %). 

La mastectomía bilateral de reducción de riesgo con reconstrucción 

inmediata es capaz de reducir en un 90-95 % el riesgo de cáncer de mama. 

Dada la agresividad del tratamiento preventivo, que es irreversible y puede 

acompañarse de morbilidad es aconsejable una exhaustiva valoración 

psicológica y en caso de decidirse por la misma, se realizaría entre los 35 y 40 
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años, y si es posible posterior a la gestación y lactancia. Es una indicación 

válida en las mujeres con mutaciones genéticas comprobadas o que 

presenten una historia familiar tan fuerte como para que se sospeche la 

existencia de una mutación. 

La salpingooforectomía bilateral está indicada en aquellos síndromes 

hereditarios que pueden llevar a CM hormonodependiente, por ejemplo las 

mutaciones BRCA2 donde solo la supresión ovárica disminuye en un 50 % el 

riesgo de CM. 

Ambos procedimientos pueden llevarse a cabo cuando el riesgo genético es 

ALTO para cáncer de mama y ovario. 

Estas indicaciones siempre deben ser analizadas teniendo en cuenta los 

trastornos físicos y emocionales que puede llegar a presentar la mujer. Por 

eso tiene tanto valor el asesoramiento genético y psicológico, ya que muchas 

pacientes al no conocer correctamente qué significa «el riesgo»  creen que 

puede ser un procedimiento estándar, incluso en caso de CM esporádico. 

También existe evidencia sobre estrategias de quimioprevención, como 

opciones disponibles para estos pacientes.[7]  El efecto del tamoxifeno en 

portadoras de mutaciones de BRCA2 parece ser similar al efecto en cánceres 

de mama esporádicos. No ocurre lo mismo en portadoras de mutaciones en 

BRCA1, ya que la mayoría de estos tumores son receptores hormonales 

negativos. 



Estadificación 

Basándonos en los conceptos anteriores, podemos sintetizar la 

estatificación. Es decir, agrupar a las pacientes de acuerdo a la extensión de la enfermedad, intentando establecer un pronóstico y ayudar a decidir el 

tratamiento. 

El sistema utilizado debe ser reproducible para que permita comparar los 

resultados entre las instituciones y flexible para permitir incorporar nuevos 

datos. 
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Estas características las presenta la clasificación de la Unión Internacional 

contra el Cáncer a través de su TNM: 

T: extensión del tumor primario 

N: estado de los ganglios regionales 

M: presencia o no de metástasis 

Cada uno de estos tres ítems se acompaña de números y algunos de ellos 

de letras minúsculas a fin de agregar información que ha demostrado ser de 

valor práctico. 

A pesar de esto, carece de datos biológicos que hoy se pueden obtener y 

constituyen una clasificación que como veremos, acompaña al TNM. 

Cuando la enfermedad se presenta como multicéntrica se utiliza la 

extensión del tumor mayor para categorizar al T. 

Cuando los tumores bilaterales son sincrónicos, se clasifican 

independientemente. 

El TNM pude valerse de distintas herramientas, las clínicas, las 

imagenológicas y las anatomopatológicas. 

Respecto al tumor (T), se ayuda con el examen físico, la mamografía, la 

ecografía y en casos excepcionales la Resonancia Magnética (RNM) (TABLA 2). 

Los ganglios regionales (N) se categorizan con la clínica y puede ayudar la 

interpretación ecográfica y la TAC para la mamaria interna, no debiendo ser 

este un estudio de rutina (TABLA 3). 

Cuando se trata de un CM temprano, el (M) se clasifica solo con la clínica. 

En estadios más avanzados, se indican las imágenes: ecografía abdominal, 

tomografía axial computada y centellograma óseo (TABLA 4). 

Estos datos son más precisos cuando se corroboran con la histopatología, 

incluso gracias a ésta se amplían y en todos los casos la letra «p» preside a 

cada uno del TNM. 
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Cáncer de mama: Clasificación TNM 

TIPO 

DESCRIPCIÓN 

Tx 

No se puede reconocer sus características primarias  

Tis  Carcinoma  in situ 

T0 

No se puede establecer su tamaño (lesión no palpable, derrame, Paget  in 

 situ)  

T1 

1 a 20 mm  

T2 

21 a 50 mm  

T3 

> 50 mm  

T4 

De acuerdo al compromiso local (piel y/o parrilla costal) 

TABLA 2. CATEGORIZACIÓN DEL T 



TIPO 

DESCRIPCIÓN 



Nx  No se puede reconocer sus características primarias  

  

N0  Ganglios no palpables o no sospechosos  

  

N1  Ganglios palpables y sospechosos  

  

N2  Ganglios adheridos entre sí y/o a planos posteriores  

  

N3  Compromiso de la mamaria interna  

  

Ganglios infra y/o supraclaviculares 

TABLA 3. CATEGORIZACIÓN DEL N 



TIPO 

DESCRIPCIÓN 

Mx  No se puede evaluar la diseminación a distancia 

M0  No hay evidencia de metástasis clínicas ni imagenológicas 

M1  Hay evidencia de metástasis. Si por alguno de los métodos (clínicos o 

imagenológicos) se reconoce el órgano afectado, la letra «M»  se 

acompaña con su nombre, ej.: M1  pulmón 

TABLA 4. CATEGORIZACIÓN DEL M 
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TABLA 5 
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Clasificación biológica 

Si bien la clasificación TNM es primordial, cada vez tiene menor relevancia, 

dado que sus datos no se relacionan con el comportamiento biológico que 

muchas veces presenta la enfermedad, haciendo que su valor predictivo sea 

bajo ya que no define posibilidades terapéuticas. 

Cuando a estos datos morfológicos se suman examenes histoquimicos se 

mejora el valor pronóstico y se logra definir una posibilidad terapéutica (valor predictivo). Los estudios considerados estándar son la expresión de: 

 Receptores hormonales para estrógeno y progesterona: predicen 

tratamiento hormonal. 

 Her 2 neu: su sobreexpresión predice tratamiento con anticuerpos 

monoclonales específicos. 

 Ki 67: se relaciona con la proliferación celular. 



Clasificación genética 

En la actualidad se intenta clasificar los tumores a través de su perfil 

genético permitiendo individualizar la agresividad de cada tumor, buscando 

terapias más selectivas  de acuerdo a las alteraciones identificadas y con 

menor toxicidad.[9] 

Existe una clasificación ya aprobada, que mediante una técnica 

denominada   Microarray  puede reconocer y comparar con modelos 

establecidos la expresión de muchos genes y categorizarlos en  subtipos de 

cáncer.[29] En orden creciente de agresividad se presentan en la TABLA 6. Sigue habiendo muchas dificultades para su realización, la muestra en parafina 

debe ser enviada a otros países (Estados Unidos u Holanda) de acuerdo a las 

firmas que operan en Argentina y su costo es alto. 

Las alteraciones del ADN en el núcleo reconocidas mediante el Microarray 

expresan también sus productos en el citoplasma. Éstos pueden leerse, como 

antes mencionamos, mediante técnicas de hematoxilina y eosina e 
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inmunohistoquímicas, existiendo una relación entre ambas que pueden hacer 

comparables los resultados obtenidos y permitiendo en nuestro medio 

reemplazar los perfiles genéticos. 

Sólo señalamos los que tienen importancia para la práctica por su vínculo 

entre las clasificaciones. 

  

  

TABLA 6 



*  La expresión génica del Her 2 puede estar presente con RH positivos (luminales) o negativos (Her2) 

** Her 2 + cuando los RH son negativos 



También se puede extender cuando en algunos tumores se habla de la 

clasificación  genética sin que ésta se haya realizado, ya que estos subtipos 

tienen expresión equivalente con los estudios inmunohistoquímicos 

señalados. La siguiente tabla explica la relación entre ambos métodos y sus 

tratamientos. 
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TABLA 7 



Por ejemplo, un GH 1, RH altamente positivos, Her2 negativo, Ki67 bajo, 

clasifica a un tumor de buen pronóstico como lo hace la técnica de Microarray 

cuando señala al tumor como luminal A. 

Tanto el Luminal A y el B presentan Receptores Hormonales (RH+) y 

significa que la hormonoterapia va a formar parte del tratamiento. 

Como se puede observar, el Her2 se denomina igual en ambas 

clasificaciones (Expresión Genética e IHQ), cuando se expresa en las células 

tumorales implica un mal pronóstico, pero en la actualidad se cuenta con 

anticuerpos monoclonales antiHer2 que se consideran un agente blanco 

molecular específico. Por eso la presencia o ausencia de esta sobreexpresión 

es un dato fundamental por su valor pronóstico y predictivo.   

Por último, el subtipo molecular llamado Basal, expresado en la 

clasificación histoquímica como RH –  y Her2 –  (Triple Negativo) son los 

considerados de peor pronóstico, sumado a que en la actualidad no tienen 

una terapia específica, recurriendo en la actualidad a protocolos estándar de 

quimioterapia (ver tratamiento sistémico). 
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Diagnóstico 

Las imágenes mamarias se integran al estudio de la patología mamaria ya 

sea en pacientes sintomáticas para caracterizar la lesión o en pacientes 

asintomáticas como método de detección. 

Los métodos de imágenes que más se utilizan son: la  mamografía con sus variantes como son la magnificación, la compresión y la incorporación 

reciente de la  tomosíntesis,  la   ecografía  y el   Doppler  y la   resonancia magnética. 

 Mamografía 

Es un método que permite detectar el cáncer de mama en pacientes 

asintomáticas, este ha disminuido la mortalidad por cáncer de mama porque 

puede detectar el carcinoma   in situ  y los carcinomas infiltrantes cuando tienen pequeño tamaño y hacer que los tratamientos sean más eficaces. 

Hay tumores que aún siendo palpables no son diagnosticados por 

mamografía por eso la inspección y la palpación siguen teniendo vigencia y 

deben ser realizados también por el especialista en imágenes. 

Con una clínica de lesión mamaria y una mamografía  negativa, se debe 

incorporar la ecografía; y si la mamografía y la ecografía son normales, la 

existencia de un carcinoma de mama es muy poco probable. 

Antes de realizar el informe es importante comparar con estudios 

anteriores. Hoy los servicios de imágenes cuentan con archivos de imágenes 

previas (sistemas de almacenaje digital) y fundamentalmente con la Historia 

Clínica Única donde figuran todos los informes previos como asimismo las 

opiniones de los diversos especialistas del Área de Mastología. Se cuenta con 

antecedentes familiares y propios, factores de riesgo y tratamientos 

efectuados. Figuran las intervenciones quirúrgicas, los diagnósticos 

anatomopatológicos, los tratamientos radiantes y oncológicos y el 

asesoramiento genético si lo hubo. 

El informe  debe ser conciso, preciso, describir la imagen y la 

recomendación acerca de la actitud a seguir. 
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Todas esas propuestas y la categorización de las imágenes están en el 

denominado BI-RADS (Sistema de Informe y Registro de Datos de Estudios por 

Imágenes de la Mama) no teniendo la intención de modificar el modo de la 

atención médica que lleva a cabo el médico tratante.[2] 

Los hallazgos que trataremos serán: nódulos, calcificaciones, distorsiones, 

asimetrías, lesiones cutáneas, conducto dilatado solitario. 

  Nódulo: es una lesión que ocupa un espacio y que se debe ver en dos 

proyecciones diferentes, si sólo aparece en una proyección será una 

asimetría. Se determinará su forma (redonda, oval, irregular); su margen 

(circunscripto, oscurecido, microlobulado, espiculado) y su densidad 

(superior, igual o menor al tejido circundante), o si tiene contenido 

adiposo. Tendrá mayor probabilidad de ser un carcinoma si la forma es 

irregular, si el margen es microlobulado o espiculado, y si la densidad es 

igual o superior al  tejido circundante (FIGURA  2a).  Si tiene contenido 

adiposo se trata casi siempre de lesiones benignas (lipomas, quistes 

oleosos y las mixtas como galactoceles, hamartomas) (FIGURA 2b, c y d). 





FIGURA 1A. NÓDULO ESPICULADO 
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B. LIPOMA 

C. QUISTE OLEOSO 

D. HAMARTOMA 

FIGURA 2 



  Calcificaciones: son típicamente benignas las siguientes: cutáneas, 

vasculares, macro calcificaciones, lineales gruesas, anulares, leche 

cálcica, hilos de sutura (FIGURA 3A, B, C, D y E, en página siguiente). 
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A: CALCIFICACIONES 

CUTÁNEAS 

B: CALCIFICACIONES VASCULARES 

C: MICROCALCIFICACIONES 





D: CALCIFICACIONES LINEALES GRUESAS 

E: CALCIFICACIONES ANULARES 



FIGURA 3 
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Son sospechosas: las amorfas, groseras heterogéneas, finas pleomorfas, 

lineales finas y lineales finas ramificadas. En cuanto a la distribución si son difusas o regionales, serán benignas; y si son agrupadas, de distribución lineal o segmentaria serán sospechosas (FIGURA 3F). 









F: CALCIFICACIONES SOSPECHOSAS 

FIGURA 3 



  Distorsión de la arquitectura: consiste en la presencia de líneas rectas o espículas que se irradian desde un punto de origen compuesto por tejido 

adiposo.  Este hallazgo es compatible con carcinoma o cicatriz radiada 

por lo que siempre está indicada la biopsia. 

  Asimetrías: consiste en un sector fibroglandular y que a diferencia de los nódulos sólo aparecen en una proyección y que tienen tejido adiposo 

intercalado. Podrá ser global si ocupa gran parte de la mama o focal si 

en forma comparativa con la mama contralateral una cantidad pequeña 

de tejido denso ocupa un sector de la mama (menos de un cuadrante), 

puede verse en diferentes proyecciones pero no es un nódulo porque se 

intercala tejido adiposo.  No es infrecuente que luego en ecografía se 

encuentre en dicho lugar un nódulo.  Existen además las asimetrías en 
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desarrollo es decir son nuevas o de mayor tamaño que en el estudio 

previo puede representar un carcinoma, se complementa con ecografía y 

salvo que sea un quiste se debe biopsiar; la ausencia de lesión 

ecográfica no descarta la biopsia (FIGURA 4). 

  Conducto dilatado solitario:  es una estructura tubular, poco frecuente. 

Puede estar asociado al carcinoma   in  situ  (FIGURA  5).  Otros hallazgos asociados son las retracciones (pezón o cutáneas); engrosamiento 

(cutáneo o trabecular) o adenopatía axilar. 







FIGURA 4. ASIMETRÍA 

FIGURA 5. CONDUCTO DILATADO SOLITARIO 

  

 Ecografía 

La ecografía mamaria es un método de imágenes que se utiliza para 

diagnosticar lesiones palpables, para detectar lesiones infraclínicas visibles o no en mamografía y para guiar el intervencionismo. 

Los términos utilizados surgen de comparar la ecogenicidad de una lesión 

con el aspecto de la grasa subcutánea. 
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Si tiene menos ecos que la grasa es «hipoecoica» (más oscura), si tiene más 

ecos es «hiperecoica» (más blanca), si no tiene ecos es «anecoica» (es decir 

negra) y si tiene la misma ecogenicidad es «isoecoica». 

Las imágenes por otra parte generan: 1º o una sombra posterior asociada 

casi siempre a lesiones malignas (FIGURA 7E), pero algunas lesiones benignas y las calcificaciones pueden dar sombra o 2º  pueden dar una mayor 

ecogenicidad que se llama «refuerzo acústico»  que se da en las lesiones 

líquidas, si bien está asociado a estructuras líquidas puede estar en lesiones sólidas malignas. 

Con la ecografía se detectan nódulos, calcificaciones y otros hallazgos: 

 Nódulos: se verá la  forma (redonda, oval o irregular). Las primeras se ven en casos de benignidad, pueden presentar algunas lobulaciones, las irregulares 

inclinarán hacia malignidad. 

Se determinará la  orientación   si es paralela a los planos cutáneos es propiedad de lesiones benignas, si es perpendicular es decir el diámetro 

anteroposterior es mayor que el transversal se deberá pensar en malignidad. 

En cuanto al  margen   será circunscripto cuando es abrupta la transición entre la lesión y el tejido que la rodea. O será no circunscripto es decir 

indefinido, microlobulado o espiculado estos últimos inclinan hacia 

malignidad. 

Se suma a estos conceptos la  ecogenicidad  ya comentada anecoica, 

hipoecoica, hiperecoica o isoecoica, y los hallazgos acústicos posteriores como ser el refuerzo en los quistes o sombra acústica en los cánceres siempre que 

cumplan otros requisitos de su margen o de su orientación. Se ven sombras 

acústicas benignas en las cicatrices, en las mastopatías fibrosas y en las 

macrocalcificaciones. 

En cuanto a las calcificaciones se ven mucho mejor en una mamografía son 

focos ecogénicos dentro de un nódulo  o fuera de un nódulo como las 

distróficas en cirugías previas. 
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Existen otros hallazgos como el edema (aumento de la ecogenicidad), el 

engrosamiento cutáneo que es secundario al carcinoma inflamatorio, a la 

radioterapia, o a una mastitis. 

En cuanto a la vascularización un nódulo es hipovascular o hipervascular 

para lo cual es preciso comparar con un sector sano de la mama. No hay 

ningún patrón vascular que sea específico de un diagnostico. 

Tanto la ecografía Doppler y Doppler Color dependen de factores técnicos 

por lo tanto es importante no tomar la vascularización como la única 

característica diagnóstica al interpretar una imagen. 

La vascularización puede estar ausente (los quistes son las lesiones 

avasculares más frecuentes aunque se ve en algunos nódulos sólidos), o la 

vascularización puede ser intranodular con vasos desorganizados y se ve en 

lesiones malignas. 

Hay algunos casos especiales como el quiste complicado que contiene 

detritus y el quiste complejo (quístico/sólido) que tiene un componente 

sólido  (FIGURA 6). 





FIGURA 6. QUISTE COMPLEJO 



Cuando hay sospecha de un Ca de mama también debe ser examinada la 

axila, donde se pueden observar ganglios. El engrosamiento cortical o la 

pérdida del centro ecogénico son características de anormalidad, el 
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diagnóstico de certeza se consigue mediante una biopsia con aguja guiada 

con ecografía. 

Por último existen las colecciones líquidas postquirúrgicas que en 

ocasiones presentan tabiques y sectores hiperecoicos. Y la necrosis grasa 

postraumática que son nódulos ecogénicos. El conocimiento de estas 

imágenes es muy importante para el diagnóstico diferencial entre una cicatriz 

posquirúrgica y una recidiva. 

 Resonancia magnética 

Otro método de diagnóstico mamario es la resonancia magnética, se 

describen en la misma las características morfológicas de los hallazgos y los 

datos cinéticos. 

Al igual que en mamografía y en ecografía hay que comparar con estudios 

anteriores y establecer si las lesiones son estables, nuevas o se han 

modificado. 

La resonancia magnética se realiza con contraste intravenoso y el tejido 

fibroglandular puede presentar:  

 Realce parenquimatoso  de fondo que puede ser mínimo, moderado o 

marcado y comparando las mamas será simétrico o asimétrico. 

 Foco: es un punto de realce menor de 5mm y que no permite una 

caracterización morfológica. 

 Nódulo: son estructuras que ocupan un espacio y a los que se les puede 

determinar: 

a.  forma y margen (circunscripto o irregular); 

b. características del realce interno (homogéneo o heterogéneo). 

 Realce no nodular:  los más importantes en forma lineal, segmentaria o 

en múltiples regiones. 

En cuanto a las curvas cinéticas, que son medidas dinámicas, hay tres tipos 

de curvas que se basan en la forma y se describen según su fase inicial 

(rápida, intermedia y lenta) y su fase tardía (persistente, meseta y lavado). 
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En general las  lesiones benignas siguen una curva persistente y las 

malignas una curva de lavado. 

Para conseguir una óptima discriminación se integran las características 

morfológicas y cinéticas de las lesiones. 

Buscando informar uniformemente y poder relacionar los hallazgos con los 

aportados en la mamografía y ecografía, la RM se incorpora al léxico BI-RADS. 

Se resumen las indicaciones clínicas más frecuentes recordando que es 

fundamental la utilización de gadolinio como medio de contraste. Se hace esta 

aclaración por la cantidad de prácticas que se solicitan en nuestro medio, sin tener en cuenta el contraste. 

  Evaluación de la quimioterapia neoadyuvante: dado la fibrosis vascular que produce la Qt si es efectiva se puede evaluar la disminución del área 

hipercaptante del tumor a las pocas semanas de inicado el tratamiento, 

pudiéndose considerar un diagnóstico predictivo. 

  Ganglios axilares metastásicos  y tumor primario desconocido con Mx y eco normales, para descartar un tumor oculto de mama debe ser 

negativo también para la resonancia. 

  Seguimiento de mujeres jóvenes de alto riesgo, dada la alta densidad mamográfica que se ve en estas situaciones, la RM aporta una mayor 

sensibilidad y debe indicarse como rutina en el seguimiento. 

  Sospecha de recidiva: el diagnóstico diferencial entre cicatriz y recidiva, puede ser difícil con la Mx. La RM ayuda a aclararlo gracias a la presencia 

o no de hipercaptación en la zona. 

 Luego de una biopsia con aguja gruesa positiva donde la evaluación de 

los márgenes de la lesión es dificultosa (por ej: Ca lobulillar invasor) la 

RM ayuda a decidir entre la cirugía conservadora y la mastectomía.   
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BIRADS 

RECOMENDACIÓN 

PROBABILIDAD DE 

MALIGNIDAD 



Requiere otros 



CATEGORÍA 0 

estudios 



Comparar con 

anteriores 

CATEGORÍA 1 

Control de rutina 

0 % 

Resultado negativo 

CATEGORÍA 2 

Control de rutina 

0 % 

Hallazgo benigno 

CATEGORÍA 3 

Seguimiento a 



Hallazgo probablemente 

corto plazo 

0 % a 2 % 

benigno 

(6 meses) 

CATEGORÍA 4 

Biopsia  

2 % a 95 % 

Hallazgo sospechoso 

(Diagnóstico 

histológico) 

Categoría 4a 

2 % a 10 % 

Categoría 4b 

10 % a 50 % 

Categoría 4c 

50 % a 95 % 

CATEGORÍA 5 

Biopsia (Diagnóstico 

Superior al 95 % 

Hallazgo seguramente 

histológico) 

de malignidad 

CATEGORÍA 6 

Resección quirúrgica 



Diagnostico maligno 

o 

confirmado por biopsia 

Tratamiento oncológico 

TABLA 8. CLASIFICACIÓN BIRADS 

  

 Algunas observaciones 

Categoría 0:   Se utiliza principalmente en los estudios de screening porque requieren un estudio mamográfico completo y/o ecografía. No se utiliza para 
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solicitar RM es responsabilidad del especialista de imágenes consignar una 

categoría antes que se realice la RM. 

Categoría 1: No hay ningún hallazgo. (Normal) 

Categoría 2:    Hallazgo benigno, incluye los fibroadenomas calcificados, las diversas calcificaciones benignas, las  lesiones adiposas (quistes oleosos, 

lipomas, hamartomas de densidad mixta), ganglios intramamarios, implantes, 

distorsiones dadas por cirugías previas, cuerpos extraños metálicos (FIGURA 7A, B y C). 

Categoría 3:   Se la utiliza para determinar la estabilidad del hallazgo. Serían nódulos circunscriptos no calcificados y sólidos en ecografía, la asimetría focal y el grupo de calcificaciones puntiformes. Si en el control en corto plazo 

aumenta de tamaño o extensión, lo mismo que las asimetrías nuevas (salvo 

que la ecografía demuestre que es un quiste) podría ir a una biopsia (FIGURA 

7D).  Si se demuestra estabilidad a largo plazo (2 a 3 años), se recategoriza 

como hallazgo benigno: Categoría 2. 

Categoría 4: El hallazgo tiene características suficientes de sospecha y como 

es muy amplio el margen de malignidad del 2 al 95 % la recomendación es 

efectuar procedimientos intervencionistas. 

En la Categoría 4a  entrarían los nódulos parcialmente circunscriptos y 

sólidos, los quistes complicados y palpables, y los abscesos. 

En la Categoría 4b  encontramos los grupos de calcificaciones amorfas o 

finas pleomorfas y los nódulos sólidos de margen indefinido. 

En la Categoría 4c  están los nódulos irregulares sólidos, indefinidos y los 

grupos de calcificaciones lineales finas (FIGURA 7E). 

Categoría 5: es muy alta la probabilidad de carcinoma más del 95 %, la 

indicación es la biopsia percutánea guiada con imágenes para facilitar la toma de decisiones terapéuticas, quirúrgica o administración de quimioterapia 

neoadyuvante antes de la resección quirúrgica. Si son nódulos espiculados o 

calcificaciones lineales finas y ramificadas ante un diagnóstico histológico no 1422 
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maligno se considera «discordante»  y se repite la biopsia por lo general 

quirúrgica. 

Categoría 6: es para los estudios que se  realizan luego de obtener un 

diagnóstico de carcinoma y antes de la resección quirúrgica. 









A: NÓDULO BENIGNO CATEGORÍA 2 

B: GANGLIO INTRAMAMARIO 

C: DISTORSIÓN DADA POR 

CIRUGÍA PREVIA 





D: NÓDULO SÓLIDO CIRCUNSCRIPTO 

E: NÓDULO SÓLIDO IRREGULAR. SOMBRA POSTERIOR 

FIGURA 7 
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Intervencionismo mamario 

El uso de la mamografía, ecografía y resonancia magnética es muy eficaz en 

la detección de pequeñas lesiones, a las que se puede llegar a través de 

punciones guiadas, al diagnóstico de certeza aportado  por el estudio 

histológico.[4] 

Se utilizan agujas finas y gruesas. 

Las agujas finas para aspirar el contenido de los quistes y sólo en los casos 

que estos tengan síntomas significativos. Se prefiere guiar la punción con 

ecografía aún en quistes palpables. El líquido aspirado no se somete a estudio citológico por ser una enfermedad benigna. 

La punción aspiración con aguja fina (PAAF) de nódulos sólidos con fines de 

diagnóstico citológico está siendo reemplazada por la utilización de agujas 

gruesas que permiten obtener material para estudio histológico. Pueden ser 

 core biopsia usando un mecanismo de resorte pistola con una aguja de 14G, o podrá ser una  mamotomía con un dispositivo de vacío y uso de agujas entre 8G y 11G. La mayoría de las indicaciones son imágenes clasificadas como  

Birads 4 y 5. Si la lesión es visible en ecografía se utilizara ésta guía, si no tiene traducción ultrasónica como algunas asimetrías o grupos de 

calcificaciones la guía será una mamografía utilizando tomosíntesis o 

stereotaxia digital. 

Al finalizar la extracción del tejido se dejará en el sitio de la biopsia un 

marcador de tejido (clip metálico). 

Ante una lesión no palpable con indicación quirúrgica y diagnóstico previo 

por punción (procedimiento aconsejado en casi todos los casos) siempre debe 

realizarse la marcación de la lesión con Tc (tecnecio), carbón o arpón guiada 

con ecografía o mamografía para que el cirujano pueda reconocer el sitio 

exacto de la lesión. La misma debe ser corroborada al momento de la 

extirpación por el propio cirujano si es un nódulo o mediante mamografía de 

la pieza operatoria si son microcalcificaciones o un marcador de tejido que se dejó post mamotomía (ver FIGURA 9). 
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Tratamiento 

La cirugía es un medio esencial y eficaz para controlar el tumor mamario y 

los ganglios axilares cuando están afectados. Estos últimos a principio del 

siglo pasado  se extirpaban mediante la mastectomía radical 

independientemente si contenían o no metástasis y se pensaba que su 

negatividad era indicador de que la cirugía había llegado antes de que las 

células tumorales metastizarán a los mismos. 

El concepto actual es  que el estado de los ganglios es un indicador 

pronóstico y que sólo tiene valor su extirpación si se encuentran afectados. Es por esto que el manejo quirúrgico de la axila se tratará aparte y el enfoque del tumor primario lo basaremos de acuerdo a las posibilidades de conservar o 

no la mama.[10]  Básicamente estas conductas se llevan a cabo mediante la 

 mastectomía que consiste en la extirpación completa de la glándula con parte de la piel que incluye el complejo aréola-pezón y la  cirugía conservadora que consiste en la extirpación del tumor manteniendo el tejido mamario residual 

al que posteriormente se somete a un tratamiento radiante con el objetivo de 

disminuir las posibilidades de recidiva en la propia mama (FIGURA 8). 





FIGURA 8 



 Radioterapia 

Todas  las pacientes con cáncer de mama que fueron sometidas 

posteriormente a tratamiento radiante experimentaron una tasa más baja de 
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recidiva local que aquellas que no la recibieron. Por tal motivo la 

imposibilidad de realizarla descarta el tratamiento conservador. Podemos 

resumirlos en:  

 Falta de centros especializados  

 Radioterapia previa en campos que hayan involucrado las mamas (ej.: 

enfermedad de Hodgkin) 

 Embarazo  

 Enfermedades del colágeno (lupus y esclerodermia) 

 El tumor y sus características  

Esta condición está dada por la capacidad del cirujano en lograr la 

resección completa del tumor con márgenes sanos. El primer límite que 

encontramos es la relación entre el tamaño del tumor y el volumen de la 

mama. Por esta razón el tamaño del tumor generalmente es menor de 4 cm. 

Actualmente los tratamientos sistémicos previos a la cirugía están surgiendo 

como protocolos estándar, porque reducen el tamaño tumoral permitiendo 

mejorar la operabilidad, rescatando pacientes que irían a una mastectomía. 

Maximizar las ventajas de estos tratamientos requiere un enfoque 

multidisciplinario con interacciones coordinadas entre cirujano, patólogo y 

radiólogo (FIGURA 9). 





FIGURA 9 
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Otra condición relacionada con el tumor es descartar mediante imágenes la 

multicentricidad,  si  está sospechada por grupos de microcalcificaciones 

alejadas del tumor (FIGURA  10) o por más de un tumor (FIGURA  11). La 

confirmación histológica de benignidad debe llevarse a cabo antes de la 

cirugía conservadora, a través de biopsias por punción, que deben ser guiadas 

con ecografía o mamografía si las lesiones no son palpables. 

En caso de tratarse de carcinomas, únicamente podría llevarse a cabo una 

cirugía conservadora, cuando ambas lesiones se encuentran en el mismo 

cuadrante y pueden resecarse en block, con márgenes libres (FIGURA  11A). Si 

están alejadas o se sospecha más de dos tumores (FIGURA 11B), la indicación es la mastectomía. 



FIGURA 10 





FIGURA 11A 



FIGURA 11B 



La otra condición que está muy ligada a las características del tumor es 

poder  valorar sus márgenes:  distancia microscópica más cercana entre el 

tejido resecado que lo rodea y el mismo tumor ya que es un requisito básico 

que los márgenes sean negativos. En la práctica un criterio quirúrgico 

aceptado es resecar 1 cm de margen macroscópicamente sano y en la revisión 

histológica no debe existir lesión en estos bordes .  Para determinar esta condición el patólogo debe entintar la pieza resecada (con tinta china) antes 

de cortarla (FIGURA 12). 
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FIGURA 12 



La finalidad conceptual es extirpar, a simple vista, completamente el tumor. 

Este requisito es porque la radioterapia esteriliza focos satélites a la lesión que no se encuentren en los márgenes de la resección ya que el ambiente 

hipóxico de la cicatriz puede permitir que las células neoplásicas resistan a la radioterapia; por tal motivo cuando el estudio histopatológico reconoce 

márgenes comprometidos debe procederse a ampliar quirúrgicamente los 

mismos aunque dicho estudio llegue en forma diferida varios días después de 

la cirugía y si se sospecha que su afectación puede ser amplia la indicación 

será la mastectomía. 

Hay dos dificultades dependientes de las características histológicas del 

tumor que atentan con la obtención de márgenes negativos, uno es el 

carcinoma lobulillar invasor, por la falta de manifestación mamográfica y 

ecográfica y el otro, es el componente intraductal extensivo que a veces 

acompañan a los carcinomas invasores, en este caso la sospecha surge con la 

presencia de microcalcificaciones mamográficas que pueden ubicarse dentro 

o por fuera de la imagen tumoral. Ambos proponen un desafío al cirujano para 

no dejar enfermedad microscópica a fin de disminuir el error en la valoración 

histopatológica (FIGURA 13 y 14). 
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FIGURA 13. CARCINOMA LOBULILLAR 

FIGURA 14. COMPONENTE INTRADUCTAL EXTENSIVO 

INVASOR: DIFICULTAD PARA DETERMINAR SUS 

PRESENTE EN TUMORES INVASORES EXPRESADO POR 

MÁRGENES (MAMA IZQ.) 

MICROCALCIFICACIONES (CIE), DENTRO Y FUERA DEL 

TUMOR 

Entonces, cuando se conoce (biopsia previa con aguja) o sospecha alguna 

de estas dos características, el cirujano debe esforzarse para lograr márgenes más amplios. En los casos de CIE, dado que se expresa por 

microcalcificaciones el protocolo de estudio de la pieza operatoria, debe 

seguir una metodología (FIGURA 15). 



FIGURA 15 

A: ORIENTACIÓN DE PIEZA OPERATORIA PARA 

NO PERDER SUS MÁRGENES  

B:  RX DE LA PIEZA PARA CONFIRMAR LA 

EXTIRPACIÓN DE TODAS 

LAS 

MICROCALCIFICACIONES  (COMPARACIÓN CON 

MX PREVIA)  

C: ENTINTAR LA PIEZA SI SE CUMPLIÓ CON LOS 

REQUISITOS A Y B  

D: CORTE SERIADO DE LA PIEZA Y POSTERIOR 



RX NUMERANDO LOS CORTES Y SEÑALANDO 

CUÁLES TIENEN MICROCALCIFICACIONES PARA 

SU CORRECTO ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO  
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 Hábito corporal y características morfológicas de las mamas 

Hasta aquí el objetivo buscado fue conservar la mama cumpliendo con 

todos los criterios de radicalidad oncológica. El otro objetivo a tener en cuenta es obtener un buen resultado cosmético. Una de las dificultades es la 

presencia de gigantomastia (FIGURA 16A y B), mamas muy voluminosas que si 

bien puede hacer más fácil cumplir con los criterios de radicalidad, dificultan el tratamiento radiante haciendo muy difícil la homogeneidad de la dosis de 

radioterapia. Por otro lado, si se realiza una resección muy amplia para evitar la dificultad del tratamiento radiante, la asimetría resultante va en contra del resultado cosmético (FIGURA 16C). 

Gracias a los recursos que proporciona la cirugía plástica se pueden 

encontrar soluciones a estos problemas mediante técnicas que combinan la 

cirugía oncológica y la cirugía de reducción mamaria, denominadas técnicas 

oncoplásticas (FIGURA 16D). 

FIGURA 16 



La  FIGURA  17  muestra con algunos detalles la combinación entre una 

resección oncológica amplia con técnica de mamoplastía de reducción. 
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PACIENTE EN CONDICIONES DE COMENZAR RADIOTERAPIA SOBRE VOLUMEN MAMARIO IZQUIERDO 

FIGURA 17 
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A la inversa, en mamas muy pequeñas la dificultad está en obtener un 

resultado cosmético aceptable luego de una resección (FIGURA  18A  y  B). La 

utilización de colgajo dermograso reemplaza la falta  de tejido glandular 

(FIGURA 18C y D) . 

  



FIGURA 18 



Otro inconveniente que atenta contra el resultado cosmético es la 

localización central de los tumores, por ejemplo, en la enfermedad de Paget o 

cuando el tumor está cerca del complejo aréola-pezón retrayéndolo  (FIGURA 

19), en ambos casos es necesaria su extirpación. Antes se pensaba que dejar 

una mama sin seguramente su razón de existir, terminaba con el sentido de 

conservación, sin embargo mantener la forma y el volumen mediante distintas 

técnicas oncoplásticas (FIGURA 20A) demuestran que el resultado casi siempre 

es mejor al de la mastectomía e incluso con su posterior reconstrucción 

(FIGURA 20B). 
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FIGURA 19 





FIGURA 20 



Cuando los factores aquí desarrollados limitan la indicación para un 

tratamiento conservador de la mama, la mastectomía aún tiene vigencia. 

 Mastectomías 

Fue históricamente la principal modalidad de tratamiento y como dijimos, 

sigue siendo una opción. El camino iniciado por HALSTED  (1894) con la 

mutilante mastectomía radical que consistía en la extirpación de gran parte de 1433 
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la piel, toda la glándula con el tejido celular subcutáneo, ambos pectorales y el vaciamiento axilar completo, fue modificándose sin alterar los resultados 

oncológicos pero con evidente mejoramiento de los resultados cosméticos y 

funcionales. 

Los pasos trascendentes en este recorrido fueron la posibilidad de 

conservar ambos pectorales con su irrigación e inervación. 







A: MASTECTOMÍA RADICAL 

B: MASTECTOMÍA CON CONSERVACIÓN DE AMBOS 

PECTORALES 

FIGURA 21 



El manejo más selectivo de la axila (ver tratamiento quirúrgico de la axila) y últimamente el ahorro de piel al no considerarla parte del órgano mientras no 

se encuentre comprometida por la invasión del tumor. El ahorro de piel ha 

evolucionado tanto en estos últimos años que en la mayoría de los casos se 

hace necesario solo la extirpación del complejo areola pezón sobre todo si se 

va a realizar una reconstrucción inmediata donde la mayor cantidad de 

colgajo dérmico respetado juega un rol fundamental (FIGURA 22). 
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A: AHORRO DE PIEL 



B: DISECCIÓN DE COLGAJOS 





C: COLGAJOS FINOS Y CONSERVACIÓN DE AMBOS 

PECTORALES 

D: MASTECTOMÍA Y GANGLIOS AXILARES 

FIGURA 22 



Cuando los tumores son pequeños (< 3 cm) y están alejados como mínimo 1 

cm del complejo areola pezón, también podría preservarse dado que los 
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porcentajes de recidivas están por debajo del 3 %, el problema sigue siendo 

que al respetar los criterios de radicalidad oncológica  los colgajos deben ser finos y la temida necrosis del complejo por falta de irrigación es una 

complicación frecuente. 

Hasta aquí se cumple con el primer objetivo que es la radicalidad 

oncológica, en estos días es  muy importante contar con un segundo objetivo, 

el cosmético, que en el caso de las mastectomías está dirigido a que la 

paciente sienta el menor «cambio»  posible, esto se logra a través de la 

reconstrucción mamaria, que puede iniciarse en el mismo momento de la 

mastectomía (inmediata) o tiempo después de la misma (diferida). (Ver 

siguiente tema). 



Reconstrucción mamaria 

 Introducción 

El objetivo de la reconstrucción mamaria es permitir a la mujer recuperar 

su contorno corporal primitivo previo a la mastectomía, ayudando a superar el 

trance psicológico que implica la pérdida de un órgano tan íntimo como es la 

mama, para la vida personal y social. 

La reconstrucción, tanto inmediata como diferida, puede realizarse 

mediante prótesis mamarias de silicona o con tejidos autólogos, pudiendo en 

algunas técnicas combinar ambos métodos. 

La selección del procedimiento reconstructivo dependerá de factores 

diversos, tales como el tipo de mastectomía, calidad y cantidad de los tejidos preservados, estado general, tratamiento oncológico, preferencias de la 

paciente y experiencia del cirujano. 

 Reconstrucción inmediata con implantes 

 En un tiempo 

La colocación de una prótesis de silicona debajo de los tejidos disponibles 

tras la mastectomía es el método más simple de reconstrucción mamaria. Esta 
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técnica está indicada especialmente cuando la calidad y cantidad de los 

tejidos remanentes permiten obtener una mama de forma y tamaño 

adecuados.[21] Está indicada en las mastectomías con ahorro de piel como las 

de reducción de riesgo o lesiones pequeñas alejadas del complejo areola 

pezón, donde incluso puede preservárselo tal lo muestra la FIGURA  23. 

Reconstrucción en un tiempo.[15] 

  

  

  

A: MASTECTOMÍA CON CONSERVACIÓN DE PIEL Y 

COMPLEJO AREOLA-PEZÓN, DONDE SE OBSERVA EL 

B: COBERTURA MUSCULAR DEL IMPLANTE 

IMPORTANTE AHORRO DE PIEL 





C: COBERTURA MUSCULAR DEL IMPLANTE 

D: RECONSTRUCCIÓN EN UN TIEMPO CON PRÓTESIS 

FIGURA 23. RECONSTRUCCIÓN INMEDIATA EN UN TIEMPO 
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 En dos tiempos 

La mayoría de las veces, la magnitud de la resección de piel no permite la 

cobertura suficiente para la colocación de un implante de silicona y es 

necesario, en un primer tiempo, la colocación transitoria de un expansor que 

se puede implantar estando vacío, permitiendo fácilmente el cierre de los 

colgajos de la piel. Posteriormente a través de la piel se inyecta suero 

fisiológico en forma periódica hasta conseguir el volumen necesario para que 

la piel se expanda (FIGURA 25). 

En una segunda intervención, se reemplaza por un implante de silicona 

definitivo. Tanto los expansores como los implantes definitivos se ubican 

entre ambos músculos pectorales (FIGURA  24), esta cobertura muscular 

proporciona una mayor protección si hay dudas en la viabilidad de la piel o si de acuerdo a los resultados se necesitaría administrar radioterapia 

postoperatoria.[13] 

Esta técnica en dos tiempos, también es la utilizada cuando la paciente fue 

mastectomizada previamente dejando para un segundo tiempo la 

reconstrucción diferida (FIGURA 26).[25] 

Las causas más frecuentes de esta situación son: 

a.  Deseo de la paciente de no reconstruirse al momento de la 

mastectomía, pero sí después. 

b.  Cuando es altamente probable la indicación de radioterapia 

postmastectomía. 





  

  

FIGURA 24. COBERTURA MUSCULAR 
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C: EXPANSIÓN FINALIZADA EN  CONDICIONES DE 

B: COLOCACIÓN DEL IMÁN PARA 

A: COLOCACIÓN DEL EXPANSOR 

SACAR EL EXPANSOR, TENIENDO EL ESPACIO 

RECONOCER LA VÁLVULA IMANTADA 



(BOLSILLO MUSCULAR) PREPARADO PARA EL 



IMPLANTE DEFINITIVO 





D: RECONSTRUCCIÓN INMEDIATA, PRIMER TIEMPO CON EXPANSOR HASTA CONSEGUIR EL VOLUMEN DESEADO 

FIGURA 25 



  

    

  

FIGURA 26. RECONSTRUCCIÓN DIFERIDA PREPARANDO LA COLOCACIÓN DEL EXPANSOR. 
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 Reconstrucción con tejidos autólogos 

Otro tipo de reconstrucción se realiza con tejidos autólogos, estos 

tratamientos son más complejos, el más utilizado es el denominado  TRAM 

 (Colgajo Miocutáneo del Músculo Recto del Abdomen). La técnica consiste en una región donante constituida por un colgajo de piel y tejido celular 

subcutáneo infra umbilical que mantiene su irrigación a través del músculo 

recto abdominal que se consigue seccionando su inserción en el pubis (FIGURA 

27A), la ventaja por el volumen aportado es que no requiere implantes 

externos y tolera mejor la radioterapia si surge como indicación después de la mastectomía con reconstrucción inmediata (FIGURA 27B, C, D y E). No obstante, 

cuando es sabido de antemano que la paciente recibirá  radioterapia, es 

preferible realizarla en forma diferida (FIGURA  28).[16]  El colgajo no estará expuesto a la fibrosis de la radioterapia y el lecho irradiado soportará mejor los tejidos autólogos que los implantes. 

Existen otras técnicas para transportar el colgajo abdominal pero exceden 

al objetivo que tiene este capítulo. 



A: TRAM 

1440 



[image: Image 1241]

[image: Image 1242]

[image: Image 1243]

[image: Image 1244]

[image: Image 1245]

[image: Image 1246]

Cirugía | 4ª edición | Parte VII 





B 

C 





D 

E 

FIGURA 27. TRAM RECONSTRUCCIÓN INMEDIATA 

  

  

B: RECONSTRUCCIÓN MAMARIA MEDIANTE COLGAJO TRAM Y 

A: MASTECTOMIA + RADIOTERAPIA 

CICATRIZ INFRAUMBILICAL DE LA ZONA DONANTE 

FIGURA 28. RECONSTRUCCIÓN DIFERIDA CON COLGAJO TRAM PEDICULADO 
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El riesgo de esta técnica es la mala irrigación del colgajo con la posibilidad de necrosis parcial (FIGURA  29) o total con el consiguiente fracaso de la 

intervención. Por tal motivo es muy importante la selección de las pacientes, 

quienes deben conocer estos riesgos.[6]  Las contraindicaciones relativas 

incluyen las enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus, obesidad 

mórbida, cirugías abdominales previas con cicatrices de laparotomía y 

tabaquismo (patologías que alteran la microvascularización). 









FIGURA 29 



Otro colgajo utilizado es el  miocutáneo de dorsal ancho. Consiste en el traslado de parte de la piel de la espalda conjuntamente con el músculo 

dorsal ancho que la irriga. Se hace a través de un túnel subcutáneo cubriendo 

el lecho de la mastectomía, al ser un colgajo más fino que el TRAM, requiere la colocación de un implante (FIGURA 30). 

El traslado del dorsal no acarrea limitaciones funcionales, deja como 

secuela una cicatriz en la espalda (zona dadora). 
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A: COLGAJO DORSAL ANCHO 





B: ZONA DADORA 

C: IMPLANTE PROTÉSICO CUBIERTO POR EL COLGAJO 

MIOCUTÁNEO 



D: CICATRIZ DE LA ZONA DADORA 

FIGURA 30 
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La indicación de reconstrucción mamaria diferida en pacientes 

mastectomizadas e irradiadas era patrimonio absoluto de los colgajos 

autólogos, porque la fibrosis dérmica producida por la radioterapia 

contraindicaba la reconstrucción con implantes, causando la contractura de 

los mismos e incluso, la complicación más temida, su extrusión (FIGURA 31).[13] 





FIGURA 31. EXTRUSIÓN DEL IMPLANTE 



En los últimos años la  lipotranferencia se presenta como una herramienta nueva en la reconstrucción mamaria para pacientes mastectomizadas con 

radioterapia.[1] Es una técnica que consiste en la implantación de grasa de la misma paciente en el lecho delgado y fibrosado de la mastectomía (FIGURA 

32A). De esta manera se trasplantan adipocitos acompañados de células 

regenerativas que ayudan a aumentar la angiogénesis, con la consiguiente 

mejora de la sobrevida del injerto y disminución de la atrofia postoperatoria. 

Esto genera una «matríz viviente»  ( living scaffold), que optimiza las condiciones para la estabilidad de crecimiento de los adipocitos transferidos, estimulando la regeneracion local.[23] 

La lipotranferencia comienza una vez finalizado el tratamiento oncológico, 

el primer paso de la reconstrucción es mejorar la piel en la zona con aumento 

del grosor, elasticidad, hidratación y laxitud. 

Se elige una zona donante que generalmente es el abdomen (FIGURA 32B), el 

auto injerto se obtiene aspirando la grasa a través de punción y aspiración a 

baja presión y se coloca en un tubo para que se produzca su decantación 

(FIGURA 32C). Se desecha el aceite y el material graso concentrado que queda 

se inyecta en el mismo momento en el lecho de la mastectomía bajo anestesia 

general (FIGURA 32D). 
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Finalmente durante los dos meses siguientes se realiza drenaje linfático 

con kinesiología para aumentar la laxitud de los tejidos y prepararlo para la 

colocación del material expandible (FIGURA 32E-F). 







A: PIEL DELGADA Y FIBRÓTICA PREVIA A LA  

LIPOTRANFERENCIA 

B: ASPIRACIÓN DE LA GRASA DEL ABDOMEN 





C: DECANTACIÓN 

D: INYECCIÓN DE LA GRASA EN EL LECHO 





E: MEJORAMIENTO DE LA PIEL 

F: COLOCACIÓN DEL MATERIAL EXPANDIBLE 

FIGURA 32 
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Luego de la colocación del expansor comienza la insuflación del mismo, en 

etapas, hasta alcanzar el volumen adecuado. Luego se programa el recambio 

por prótesis anatómica definitiva con simetrización contralateral (FIGURA 33). 









FIGURA 33. RECAMBIO Y SIMETRIZACIÓN CON IMPLANTE CONTRA LATERAL 



Si bien como desventaja podríamos decir que son necesarios más pasos 

quirúrgicos, que otras indicaciones, a la hora de plasmar las distintas 

alternativas goza  de una gran aceptación ya que todos sus pasos son con 

cirugía ambulatoria, sin alterar ninguna otra parte de la economía. 

En todas las reconstrucciones es necesario tener en cuenta la simetrización 

de la mama contralateral.[20] 



Tratamiento quirúrgico de la axila  

La evaluación quirúrgica de los ganglios linfáticos axilares es un 

componente fundamental del tratamiento del cáncer de mama en 

prácticamente todos los casos, independientemente del tipo de cirugía 

seleccionada como tratamiento del tumor primario mamario. Solo en algunos 

casos de CDIS puede obviarse la cirugía sobre la axila. De esta forma, se logra conocer a través del estudio microscópico el estado de los ganglios axilares, o sea la presencia o ausencia de metástasis ganglionares. 

Esta información es parte de la estadificación de toda paciente portadora 

de un cáncer de mama, constituyendo el factor pronóstico más poderoso para 
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predecir su evolución, previene la morbilidad originada por la progresión local y es una información necesaria para la decisión de los tratamientos 

adyuvantes post operatorios, como la quimioterapia y la radioterapia. 

Desde fines del siglo XIX y durante todo el siglo XX la operación estándar 

sobre los ganglios axilares fue el vaciamiento axilar total, niveles I, II y III o por lo menos I y II. Los niveles ganglionares de la axila fueron descriptos por Berg, estando comprendidos entre el musculo dorsal y el borde externo del pectoral 

menor (nivel I), por detrás del pectoral menor (nivel II) y entre el borde interno del pectoral menor y el vértice de la axila constituido por el tendón del 

músculo subclavio (nivel II ) (FIGURA 34). 





FIGURA 34 



El vaciamiento axilar es una cirugía de una importante morbilidad post 

operatoria tanto inmediata como alejada, produciéndose frecuentemente 

colecciones liquidas axilares que requieren punciones (seroma), infecciones, 

parestesias o la más temida complicación, el edema del brazo (linfedema). 

Entre los cánceres de mama tempranos (estadios I y II), solo el 30 % de los 

casos tienen metástasis ganglionares, o sea que el 70 % de las pacientes con 

ganglios sanos debían pasar por una intervención quirúrgica que podía 

considerarse excesiva para lograr esta información. 
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En la década del 90 se desarrolló una nueva técnica quirúrgica que 

revolucionó el tratamiento del cáncer de mama, el mapeo linfático y biopsia 

del ganglio centinela.[27] 

Esta técnica se basa en un concepto básico, que enuncia que las células 

tumorales se diseminan desde el sitio primario hacia los ganglios linfáticos 

axilares siguiendo canales linfáticos determinados y llegando a un primer 

ganglio (ganglio centinela) y luego esta progresión continúa a los otros 

ganglios. Si se puede identificar, extirpar y estudiar microscópicamente ese 

ganglio centinela y el mismo se encuentra sano, puede deducirse que el resto 

de los ganglios también lo están y así lograr la misma precisión en la 

estadificación, a la vez que se evita la morbilidad del vaciamiento. Por el 

contrario, si ese primer ganglio (ganglio centinela) está comprometido por 

metástasis, ahí si se indica la necesidad del vaciamiento axilar para resecar 

los otros posibles ganglios comprometidos. 

El compromiso metastásico de la axila[22] se categoriza en diferentes niveles, los cuales son de valor pronóstico y se tienen en cuenta para la indicación de tratamientos complementarios (quimioterapia y radioterapia). Los focos de 

hasta 2 mm se denominan micrometástasis. Cuando son mayores a los 2 mm 

se habla de metástasis y también tiene valor la cantidad de ganglios 

comprometidos, agrupándose en 1 a 3 ganglios, 4 a 9 ganglios y 10 o más 

ganglios comprometidos por metástasis. 



Tratamiento sistémico del cáncer de mama 

El cáncer de mama fue inicialmente considerado como una enfermedad 

locorregional, justificando la realización de tratamiento quirúrgicos locales y regionales agresivos: mastectomía radical (incluye los dos pectorales, mayor y menor, y los ganglios de la región axilar). Pese a esto las pacientes 

presentaban recidiva de la enfermedad, con alta frecuencia en territorios 

alejados. Esto dio origen al concepto oncológico de enfermedad sistémica y la 

importancia de la enfermedad microscópica (micrometástasis) como causa de 

la recidiva y muerte por cáncer. Desde la década del 70, numerosos avances 
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fueron realizados con el objetivo de mejorar los resultados obtenidos con la 

cirugía. El agregado de radioterapia sobre el territorio mamario en pacientes 

mastectomizadas mejoró el control y aumentó la sobrevida de pacientes 

seleccionadas, siendo obligatoria en pacientes candidatas a cirugía 

conservadora. Actualmente el objetivo es mejorar las técnicas de irradiación y buscar subgrupos con menor beneficio que pudiesen evitar su aplicación y 

toxicidad. 

El  tratamiento sistémico[11] puede definirse como la  aplicación de fármacos con propiedades citostáticas sobre las células tumorales y amplia difusión corporal. Este tratamiento puede realizarse en estadios avanzados 

(metastásicos) o en pacientes sin evidencias clínicas tumorales por examen 

físico, bioquímico y radiológico, antes del tratamiento oncológico local radical (neoadyuvancia) o posterior al mismo (adyuvancia). El objetivo de la 

neoadyuvancia/adyuvancia es tratar la enfermedad micrometastásica y 

prolongar la sobrevida de los pacientes.[28] 

Actualmente, se considera al cáncer de mama como un conjunto de 

enfermedades con un origen anatómico común en la glándula mamaria pero 

con características genéticas, moleculares y clínicas diferentes que 

determinan evoluciones y pronósticos variables. Distintos factores pronósticos y predictivos son utilizados en la práctica oncológica para definir el riesgo 

probable de recaída/progresión y para seleccionar el tratamiento adecuado, 

como ya se mencionó, estos son: tipo histológico, estadio (TNM), presentación 

clínica (inflamatorio/no inflamatorio), estado menopáusico, grado histológico, Ki 67, invasión vasculolinfática, presencia y grado de receptores hormonales y Her-2. A estas variables se suman características propias del paciente como 

estado físico-funcional, comorbilidades, antecedentes personales y familiares. 

En situaciones específicas, se realizan estudios genéticos sobre el tumor 

utilizando plataformas de expresión génica (Oncotype, Mammaprint, PAM50) 

para definir su agresividad y riesgo de recidiva, permitiendo seleccionar el 

tratamiento apropiado. 
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La interpretación de estos factores permite definir la conducta oncológica a 

seguir: observación, cirugía, radioterapia o tratamiento sistémico. Este 

tratamiento puede incluir fármacos quimioterápicos, hormonoterapia, 

anticuerpos monoclonales y pequeñas moléculas. 

La primera droga que tuvo un impacto significativo sobre el cáncer de 

mama fue y sigue siendo el tamoxifeno, un modulador de los receptores de 

estrógeno, que farmacológicamente actúa como un agonista parcial débil 

produciendo un efecto antagónico global. Está aprobado para el tratamiento 

de pacientes metastásicos y en adyuvancia de pacientes que expresan 

receptores hormonales (estrógeno/progesterona) demostrando aumento en 

sobrevida y disminuyendo un 50 % el riesgo de recidiva tumoral. 

Posteriormente  nuevos tratamientos hormonales como los inhibidores de 

aromatasa (anastrozol, letrozol, exemestane) mostraron mayor beneficio 

comparado con tamoxifeno en pacientes postmenopáusicas hormono 

sensibles tanto en sobrevida libre de enfermedad como en sobrevida global. 

Otras drogas hormonales utilizadas son los análogos LH-RH (gosereline, 

triptorelina, leuprolide) que producen una castración farmacológica reversible y los antagonistas de los receptores de estrógeno como fulvestran aprobado 

en segundas y terceras líneas hormonales. 

El tratamiento con drogas citostáticas ha evolucionado con el 

descubrimiento de drogas con mayor índice terapéutico, siendo las drogas 

más efectivas para el cáncer de mama las antraciclinas (doxorubicina, 

epirrubicina), los taxanos (paclitaxel, docetaxel), los alquilantes 

(ciclofosfamida), los antimetabolitos (capecitabine, 5.fluorouracilo, 

gemcitabine), alcaloides de la vinca (vinorelbine), platinos y otros de nuevo 

diseño como ixabepilona. Estás drogas suelen combinarse en el tratamiento 

de la patología en forma concurrente o secuencial según el objetivo 

planificado (relación riesgo/beneficio). 

Indudablemente que el mayor avance en los últimos 15 años fue el diseño 

de terapias dirigidas contra blancos moleculares,[12] permitiendo el desarrollo de drogas con alta efectividad y mínima toxicidad. El primer fármaco aprobado 
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fue trastuzumab, anticuerpo monoclonal humanizado contra el receptor del 

factor de crecimiento epidérmico tipo 2 (Her 2), sobre expresado en el 20 % de los cánceres de mama e involucrado en funciones de crecimiento, división 

celular, migración y metástasis; permitiendo aumentar la sobrevida en 

pacientes metastásicos y disminuir notablemente el riesgo de recidiva en este 

subtipo tumoral agresivo. Posteriormente, en este grupo de pacientes que 

sobre expresan Her 2 se autorizó la molécula lapatinib (inhibidora del dominio intracitoplasmático tirosinquinasa de los receptores de los factores de 

crecimiento tipo 1 y 2), permitiendo prolongar el período libre de progresión 

en pacientes metastásicos, y en el año 2013 se autorizaron dos  drogas con 

impacto significativo en sobrevida global en estudios fase III tanto en primera línea, pertuzumab[19] (anticuerpo monoclonal anti-Her 2 en un epitopo distinto al trastuzumab) y en segunda línea, trastuzumab emtansina (droga conjugada 

entre trastuzumab y un alquilante de la vinca). 

La neoangiogénesis tumoral puede inhibirse con el anticuerpo monoclonal 

bevacizumab, dirigido contra el factor soluble de crecimiento del endotelio 

vascular. Esta droga está aprobada en pacientes metastásicos asociada a 

citostáticos dado que prolongó la sobrevida libre de progresión. 

En los últimos cinco  años, producto del estudio de los mecanismos de 

resistencia a los tratamientos hormonales, han surgido fármacos que inhiben 

vías intracelulares de proliferación y crecimiento tumoral, permitiendo 

potenciar  los beneficios de la hormoterapia o «re-sensibilizarlos»  a esta 

terapia. Ejemplo de estas drogas son everolimus, inhibidor de mTOR, y 

palbociclib, inhibidor de las quinasas de ciclinas 4/6, aprobadas en pacientes postmenopáusicas con receptores hormonales positivos y Her 2 negativo.[18] 

El tratamiento del cáncer de mama ha evolucionado notablemente en los 

últimos cuarenta años y el enfoque conceptual del cáncer como una entidad 

circunscripta a un órgano se encuentra en  desuso. El descubrimiento de los 

genes y moléculas involucradas en la carcinogénesis, en el crecimiento y 

metastatización tumoral permiten nuevas clasificaciones pronosticas y 

mejorar la selección de los tratamientos oncológicos. Éstos a su vez han 
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evolucionado desde drogas con escasa especificidad y alta toxicidad hasta 

moléculas con elevada selectividad sobre blancos celulares definidos, 

aumentando su eficacia y tolerancia. 
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Introducción  

 La metástasis ganglionar constituye el factor pronóstico independiente más importante en las pacientes con estadios clínicos iniciales (I y II) de cáncer de mama. 

Durante muchos años, el procedimiento necesario para conocer el 

compromiso ganglionar ha sido el vaciamiento axilar. Esto implicaba la 

extirpación de la totalidad de los ganglios de la axila. 

Si bien en algunos centros señalan como suficiente la resección de los 

niveles I y II (ganglios ubicados por fuera y por detrás del pectoral menor, 

respectivamente), la extirpación del nivel III (ganglios ubicados por dentro del pectoral menor o del vértice de la axila) no implica mayor demora de tiempo 

operatorio ni morbilidad y asegura una estadificación más completa. 

Además de su utilidad en la estadificación, el vaciamiento axilar permite 

mejorar el control regional de la enfermedad cuando se extirpan ganglios con 

metástasis. 

Adicionalmente, se ha considerado que podría mejorar la supervivencia 

alejada, ya sea por la disminución de la masa de tejido tumoral como por la 
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influencia en la indicación de tratamiento adyuvante sistémico 

(quimioterapia) cuando se diagnostica metástasis ganglionar. Sin embargo, en 

los últimos años el empleo rutinario del vaciamiento axilar ha recibido 

algunos cuestionamientos. 

Los programas de  screening   o detección precoz de cáncer de mama con 

mamografía, también llamados de prevención secundaria, han permitido el 

diagnosticar carcinomas de mama de tamaño progresivamente menor. 

Como existe una relación directa entre el tamaño tumoral y la probabilidad 

de metástasis ganglionar, el porcentaje de pacientes con cáncer de mama y 

ganglios positivos es cada vez menor. 

Además, las indicaciones actuales de tratamiento sistémico se basan 

principalmente en las características intrínsecas del tumor (tamaño, 

receptores hormonales, expresión de Her 2) y de la mujer (edad, estado 

menopáusico), y no solo en el estado de los ganglios, por lo que muchas 

pacientes con ganglios negativos reciben tratamiento sistémico. 

El vaciamiento axilar, por otra parte, no es una intervención inocua. Además 

de la prolongación del tiempo operatorio y de la necesidad del uso del 

drenaje axilar por varios días, genera secuelas alejadas, como limitaciones en la movilidad, hipoestesia, linfedema del miembro superior y erisipela. 

Por tal motivo se propusieron otras opciones para reemplazar dicha 

técnica. Una fue la combinación de distintos factores pronósticos para 

construir algoritmos predictivos, aunque ninguno tuvo valores similares al 

vaciamiento axilar. 

La ecografía axilar, cuando es realizada por un profesional con experiencia 

con un equipo apropiado, permite evaluar alteraciones estructurales en los 

ganglios y dirigir una biopsia por punción con aguja fina o histológica. 

Debido a la necesidad de conocer con la mayor exactitud posible si existe o 

no metástasis de cáncer de mama en los ganglios axilares y a la vez de 

disminuir la morbilidad del vaciamiento axilar fue necesario buscar un 

procedimiento alternativo que permitiera establecer el estado ganglionar y 
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evitar la morbilidad de un vaciamiento axilar en el número creciente de 

pacientes sin metástasis ganglionar. 



Concepto de ganglio centinela  

El primer reporte en la bibliografía científica sobre el término  ganglio 

 centinela   corresponde a un trabajo publicado por GOULD  en 1960 sobre carcinoma de parótida. Sin embargo, no tuvo posterior trascendencia. 

En 1977, CABANAS, de Paraguay, presentó un trabajo sobre ganglio centinela 

en cáncer de pene. A pesar de su originalidad y de lo riguroso de su análisis, no tuvo tampoco influencia sobre la comunidad científica. 

Recién en 1992, MORTON  publicó su primera serie de 223 pacientes con 

melanoma en quienes investigó el ganglio centinela mediante la inyección de 

isosulfán blue. 

A partir de esa experiencia se difundió el método y se comenzó a aplicar en 

el tratamiento del cáncer de la mama y en otras neoplasias. El ganglio 

centinela es el primer ganglio que recibe drenaje del territorio linfático en el cual asienta un tumor. Por lo tanto, tiene las mayores posibilidades de 

presentar metástasis y permite predecir el estado de los restantes ganglios de la estación. El procedimiento mediante el cual se lo identifica para su 

resección se denomina  mapeo linfático. 

El objetivo  final de la biopsia del ganglio centinela es realizar el 

vaciamiento solo en aquellas pacientes con ganglio centinela positivo, y evitar el vaciamiento ganglionar a un gran número de enfermas en las que el ganglio 

centinela es negativo, con la consecuente disminución de morbilidad y costos, 

y a la vez ofrecer al patólogo un solo ganglio en el cual concentrar el estudio histológico para el diagnóstico de metástasis. 
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Valores estadísticos 

Como cualquier otro procedimiento diagnóstico, la aplicación de la biopsia 

del ganglio centinela puede ser estimada usando diferentes indicadores: 

sensibilidad, especificidad, valor predictivo negativo y valor predictivo positivo, a los que se deben agregar otros como la tasa de identificación, la tasa de 

falsos negativos y la exactitud. 

 Especificidad: es la proporción de todos los casos con ganglios negativos en los que el ganglio es también negativo. Mide la posibilidad de que en una axila negativa el ganglio sea informado correctamente como negativo. Debido a que 

son extremadamente raros los falsos positivos del ganglio centinela, casi 

todos los autores tienen un 100% de especificidad. 

 Sensibilidad: es la proporción de todos los casos con ganglios positivos en los que el ganglio centinela es también positivo. Mide la posibilidad de que en una axila positiva, el ganglio centinela sea informado correctamente como 

positivo. En revisiones de series alcanza un 93 a 95%. 

 Valor predictivo negativo: es la proporción de los casos con ganglio 

centinela negativo en los que la axila es también negativa. Mide la posibilidad de que un ganglio centinela negativo realmente corresponda a una axila 

negativa. Está influido por la incidencia de ganglios positivos, y casi siempre se encuentra por encima del 90 %. 

 Valor predictivo positivo: es la proporción de casos con ganglio centinela positivo en los que la axila es también positiva. Mide la posibilidad de que un ganglio centinela positivo realmente corresponda a una axila positiva. Debido 

a la rareza de falsos positivos, y al hecho de que un ganglio centinela positivo es considerado como una axila positiva, este índice no resulta de utilidad. 

 Tasa de identificación: es el porcentaje de todos los casos de biopsia de ganglio centinela en los que pudo identificarse al menos un ganglio centinela. 

También es llamada tasa de éxito. 

 Tasa de falsos negativos: es la proporción de los casos con ganglios axilares positivos en los que el ganglio centinela fue negativo. Es uno de los 

1458 



Cirugía | 4ª edición | Parte VII 

indicadores más importantes, ya que mide la posibilidad de fallar en 

identificar una axila positiva a través del ganglio centinela. En revisiones de la literatura se encuentra alrededor del 5 al 7 %. Puede también expresarse como 

1.0 – sensibilidad. 

 Exactitud: es la proporción de todos los casos de biopsia de ganglio 

centinela en los que éste coincidió con los otros ganglios de la axila. Mide la posibilidad de que el ganglio centinela pueda predecir el estado de la axila, ya sea negativa o positiva. En revisiones de la literatura oscila alrededor del 97 %. 



INDICADOR 

FÓRMULA 

 Especificidad 

VN / VN + FP 

 Sensibilidad 

VP / VP + FN 

 Valor predictivo negativo 

VN / VN + FN 

 Valor predictivo positivo 

VP / VP + FP 

 Tasa de identificación 

Casos en los que se encontró el GC/ Total 

de casos 

 Tasa de falsos negativos 

FN / FN + VP 

 Exactitud 

VP + VN / Total de casos 

TABLA 1. INDICADORES ESTADÍSTICOS APLICABLES A LA BIOPSIA DEL GANGLIO CENTINELA VN = verdadero negativo; VP = verdadero positivo; FN = falso negativo; FP = falso positivo; GC = ganglio centinela 



Los indicadores de mayor valor para el análisis de las series son la tasa de 

identificación y la tasa de falsos negativos, ya que representan el riesgo de 

error que tiene el método. La falla en la identificación del ganglio centinela, la inversa de la tasa de identificación, conduce a la realización de un 

vaciamiento axilar probablemente innecesario, ya que la mayoría de las 

pacientes con ganglios clínicamente negativos también tienen ganglios 

patológicamente negativos. Si bien se ha enfatizado en las secuelas del 

vaciamiento axilar, algunos estudios indican que éstas son razonables y bien 
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toleradas. Por otra parte, si bien la biopsia del ganglio centinela es un 

procedimiento menos extenso, también está expuesto a complicaciones 

locales y secuelas alejadas. 

La tasa de falsos negativos indica el riesgo de no identificar una axila 

positiva, cuyas consecuencias, en caso de no proceder con el vaciamiento 

contemporáneo, son exponer a la paciente a una recidiva ganglionar alejada, y 

a una incorrecta estadificación,  lo que puede llevar a no indicar un 

tratamiento adyuvante sistémico útil. Deben ser cuidadosamente buscados en 

las publicaciones, ya que algunas incorrectamente estiman la tasa de falsos 

negativos empleando como denominador el total de los casos. 

La tasa  de falsos negativos exige conocer el estado de los ganglios no-

centinela, por lo que solo puede obtenerse de series que hagan 

rutinariamente vaciamiento axilar. 

El estado de los ganglios no-centinela depende, entre otras cosas, de la 

extensión del vaciamiento, de la pericia con que el patólogo diseque la pieza 

buscando la mayor cantidad posible de ganglios, el número de cortes que le 

realicen, las técnicas de inmunohistoquímica que les apliquen, etc. De esto 

puede surgir que aquellos cirujanos más expertos, con patólogos más 

dedicados, puedan descubrir mayor número de casos de ganglios no-centinela 

positivos, y eventualmente tener mayor tasa de falsos negativos. 



Ensayos clínicos de validación 

Diferentes autores comunicaron series de pacientes con biopsia de ganglio 

centinela y vaciamiento axilar con tasas de identificación superiores al 90 % y de falso negativo de hasta el 5 %. Ello permitió el diseño de ensayos clínicos aleatorizados. 

El primero en ser publicado fue el de VERONESI, en 2003, que distribuyó a las 

pacientes con ganglio centinela negativo en dos grupos: con vaciamiento 

axilar (n = 257; 32,3 % de ganglios positivos) y sin vaciamiento axilar (n = 259; 35,5 % de ganglios positivos). Luego de un promedio de seguimiento de 46 
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meses encontró una  tasa de falso negativo del 8,8 % en el primer grupo y 

ausencia de recidiva axilar en el segundo, sin diferencia en la supervivencia 

alejada. 

En 2010 fueron comunicados los resultados del ensayo NSABP (por sus 

siglas en inglés:  National Surgical Adyuvant Breast Project) B-32. Se reclutaron 5.611 enfermas y se asignaron a dos grupos: uno con biopsia de ganglio 

centinela y vaciamiento axilar, independientemente del resultado patológico 

del ganglio, y otro con biopsia de ganglio centinela  y se subdividía en dos 

subgrupos: si el ganglio era negativo no se realizaba el vaciamiento axilar (al igual que en el estudio de VERONESI), y en caso de ser positivo se llevaba a cabo el vaciamiento axilar. Con un promedio de seguimiento de 96 meses no se 

encontraron diferencias significativas ni en la supervivencia global ni libre de enfermedad ni en la tasa de recidiva axilar entre ambos grupos. 

El ensayo del ACOSOG (por sus siglas en inglés:  American College of 

 Surgeons Oncology Group) Z0010 reclutó 5.210 pacientes con carcinoma de mama T1-2 N0 a quienes se les efectuó la biopsia del ganglio centinela. 

Aquellas con ganglio negativo con hematoxilina-eosina no se les completó el 

vaciamiento axilar, y se estudiaron los ganglios con inmunohistoquímica, 

aunque sin modificar la conducta ulterior (ciego). Las pacientes con ganglio 

centinela positivo se incluyeron en el ensayo ACOSOG Z0011 y se las asignaba 

aleatoriamente a dos grupos: con o sin vaciamiento axilar. Los resultados del 

ensayo Z0010 mostraron una tasa de recidiva axilar del 0,3 %, un incremento 

en la positividad del ganglio centinela en relación al tamaño tumoral, y 

ausencia de diferencia en la supervivencia entre las pacientes con 

micrometástasis detectadas solo por inmunohistoquímica y las que no  la 

tenían. 

Actualmente el mapeo linfático y biopsia del ganglio centinela se han 

constituido en el tratamiento indicado para las pacientes con estadios 

iniciales (I y II) de cáncer de mama, con axila negativa, en presencia de 

equipos entrenados en el procedimiento. 
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El ensayo ACOSOG Z0011 debió cerrarse antes de lo estimado por falta de 

reclutamiento. Sin embargo, fue posible incluir 856 pacientes: 420 en el grupo con vaciamiento axilar y 436 en el grupo sin vaciamiento axilar. Con un 

promedio de seguimiento de 6,3 años no fue posible demostrar diferencias 

estadísticamente significativas en recidiva local, regional, supervivencia global y libre de enfermedad entre ambos grupos. Si bien en el grupo con 

vaciamiento axilar existió un 27 % de ganglios no centinela positivos, en el 

grupo sin vaciamiento axilar solo se registró un 0,9 % de recidiva regional. Ello puede atribuirse a que la población estaba conformada por pacientes de buen 

pronóstico y a que el 97% recibieron alguna forma de tratamiento sistémico. 

Otro ensayo clínico (IBCSG 23-01),  proveniente de Europa, con un diseño 

prospectivo, multicéntrico y aleatorizado, reclutó pacientes con carcinomas de hasta 5 cm de diámetro y con micrometástasis en el ganglio centinela. A 464 

pacientes se les efectuó vaciamiento axilar y a 467 no se les realizó ninguna 

cirugía adicional en la axila. La supervivencia libre de enfermedad a 5 años fue similar en ambos grupos con mayor morbilidad en el primer grupo. Concluyen 

que no es aconsejable el vaciamiento axilar en pacientes con micrometástasis. 

Actualmente las guías de tratamiento del National Cancer Comprehensive 

Network de los Estados Unidos, así como el Consenso Inter-Sociedades sobre 

Ganglio Centinela Positivo en Estadios Iniciales de Cáncer de Mama, de 

Argentina, no indican vaciamiento axilar cuando el ganglio centinela es 

negativo, tiene micrometástasis, y en casos de tratamiento primario con uno o 

dos ganglios centinela positivos que cumplan todas las siguientes 

condiciones: tumores de hasta 5 cm, tratamiento conservador y tratamiento 

actínico de toda la mama, y tratamiento adyuvante sistémico. 

En el caso de no haberse identificado el ganglio centinela o con ganglio 

positivo y no cumplir con las condiciones antes mencionadas se deberá hacer 

un vaciamiento axilar. 
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Tipo de metástasis 

La biopsia del ganglio centinela llamado la atención sobre el significado del 

tipo de metástasis ganglionar. 

Actualmente, y siguiendo a la 8ª y última versión del  Manual de 

 Estadificación de Cáncer del American Joint Commission on Cancer, se 

establecen los siguientes tipos. 

  Macrometástasis: aquellas mayores de 2 mm. 

  Micrometástasis: depósitos tumorales en el ganglio mayores de 0,2 mm pero no mayores de 2 mm (N1mic). 

  Células tumorales aisladas: depósitos tumorales menores de 0,2 mm. 

Desde el punto de vista terapéutico no se consideran metástasis 

ganglionares y no requieren completar el vaciamiento axilar ni 

considerar por sí solo el tratamiento adyuvante sistémico. Según el 

método de detección de las células tumorales aisladas se las clasificará 

como N0 (i+), en caso de que la identificación haya sido hecha por 

hematoxilina eosina o por inmunohistoquímica, y N0 (mol+) en caso de 

que la identificación haya sido hecha por técnicas moleculares (PCR). 



Indicaciones actuales de biopsia del ganglio centinela en el cáncer 

de la mama 

 Carcinoma invasor de hasta 5 cm de diámetro mayor, sin ganglios 

palpables sospechosos (T1 N0, T2 N0). 

 Carcinoma intraductal de alto grado, de 4 cm o más, palpable o que 

requiera mastectomía, debido a la eventualidad de que en estas 

situaciones se encuentre focos de microinvasión en el diagnóstico 

diferido. 

 Situaciones en las que no está indicada la biopsia del ganglio centinela:  

 Ganglios axilares palpables sospechosos 
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 Alergia a los marcadores 

 Embarazo 

 Carcinoma inflamatorio 

 Situaciones en las que la indicación es relativa u opcional:  

 Cirugía mamaria previa 

 Cirugía axilar previa 

 Radioterapia previa 



Técnica  

Para realizar un mapeo linfático debe emplearse un marcador, que puede 

ser un colorante vital, un radiofármaco o ambas sustancias. 

El colorante más usado es el azul patente al 3 %. Tiene la propiedad de 

tener mínima difusión a los tejidos vecinos, ser captado rápidamente por los 

canalículos linfáticos y teñir de un color azul intenso el ganglio en el que se concentra, lo que permite la identificación visual. 

Permite realizar el mapeo linfático en forma rápida, segura, con bajo costo, 

pero requiere experiencia del operador. 

Este colorante se elimina por vía urinaria y por la bilis, por lo que tiñe de 

azul la orina y la materia fecal luego de su administración. Se ha descrito un porcentaje bajo de reacciones alérgicas, y debe ser advertido el anestesista 

que durante el procedimiento puede alterar la lectura de la saturación de 

oxígeno. Puede también quedar en la piel durante varios meses. 

Otros colorantes usados son el azul de metileno, isosulfán blue y el verde 

de indocianina. 

El radiofármaco en un «biocompuesto» integrado por un radioisótopo y un 

fármaco. El radioisótopo más empleado es el Tc99 por poseer una vida media 

de 6 horas (a las 30 horas la actividad es casi nula), baja energía (140 keV), lo que produce bajo grado de irradiación al paciente y al equipo médico, y 
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emisión gamma pura, con mayor penetración y detección con cámara gamma 

y  gamma probe. 

El Tc99 se lo emplea unido a un coloide con un tamaño de partícula de entre 

50 y 200 nm que es captado por los linfáticos y queda retenido en los ganglios. 

El más usado es albúmina coloidal. 

Permite realizar la linfocentellografía preoperatoria que ubica el ganglio 

aún en las localizaciones extra-axilares y la identificación intraoperatoria con el  gamma probe. 

Posee como desventaja su mayor costo, mayor complejidad y la necesidad 

de manipular material radiactivo. Según la experiencia y los recursos de cada 

equipo  médico puede optarse por uno u otro método. Sin embargo, la 

combinación de ambas técnicas simultáneamente, el colorante y el 

radiofármaco, permiten los mayores porcentajes de identificación y menores 

tasas de falsos negativos. 

La forma de inyección puede  ser intradérmica, intraparenquimatosa 

peritumoral, intra tumoral, periareolar. Con todas las formas de inyección se 

han comunicado buenos resultados, por lo que se interpreta que la mama 

drena en su totalidad en forma primaria a uno o dos ganglios, que serán 

identificados como centinela, independientemente de dónde se inyecte. 

En general, el éxito del procedimiento está más ligado a la experiencia del 

equipo actuante que al material y la forma de inyección. 

 Linfocentellografía preoperatoria 

Se realiza unas horas antes de la intervención, se aconseja no más de 12 

horas, en un servicio de Medicina Nuclear, mediante la inyección de 1 a 2 ml 

de radiofármaco, preferentemente intradérmica o periareolar. Permite 

visualizar el trayecto linfático y la captación en uno o más ganglios centinela, generalmente en la axila homolateral. Se marca la piel suprayacente al ganglio centinela para mejor orientación del cirujano. 
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 Mapeo linfático intraoperatorio  

Luego de realizada la anestesia general, antisepsia de piel y colocación de 

campos quirúrgicos, se inyecta entre 4 y 5 ml de azul patente al 3 % en forma 

intraparenquimatosa peritumoral. 

Se procede a realizar masaje sobre la mama durante 5 minutos para 

permitir el pasaje del colorante al ganglio. 

Luego de cumplido el tiempo, se realiza una incisión de 3 a 5 cm, según el 

biotipo de la enferma, transversal, un centímetro por debajo de la zona de piel pilosa, en el tercio medio de la axila. El emplazamiento corresponde al medio 

de una incisión de vaciamiento axilar, ya que permite ampliarla en caso de ser necesaria después. 

Se procede a la sección de la grasa subcutánea en el sentido de la herida y 

en profundidad, sin realizar colgajos cutáneos. 

Luego de seccionar la fascia que separa la capa superficial de la capa 

profunda de tejido celular subcutáneo se presta atención a la identificación 

de canalículos teñidos de azul. En esta etapa se puede emplear el  gamma 

 probe para continuar la disección hacia el sitio de captación mayor. 

Debe realizarse la disección delicada del canalículo que se haya encontrado 

hasta el ganglio, que se encuentra generalmente más cercano a la pared 

torácica. 

Una vez identificado el ganglio centinela por su color azul que contrasta 

con el color amarillo de  la grasa vecina, se mide su radiactividad con el 

gammaprobe (control  in situ) y se lo extirpa. 

Una vez extraído, se le mide nuevamente la radiactividad alejada de la 

paciente (control  ex vivo) para evitar el efecto de la radiactividad circundante. 

Finalmente, se palpa la axila y se vuelve a medir la radiactividad en la zona 

para identificar ganglios centinela accesorios o eventuales ganglios 

comprometidos que no hayan captado los materiales usados. 

Terminado el procedimiento, se continúa con la cirugía del tumor mamario. 
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El ganglio puede ser estudiado en forma intraoperatoria, y en base a dicho 

resultado, continuar o no con el vaciamiento axilar. 

También puede ser estudiado solamente en diferido, y decidir realizar el 

vaciamiento axilar si fuera positivo, en una segunda oportunidad. 

La primera opción presenta la ventaja de solucionar en una sola operación 

el tratamiento quirúrgico. Sin embargo, existe la posibilidad de falsos 

negativos en la biopsia intraoperatoria, lo que genera una falsa expectativa 

favorable en la paciente y el médico. Además, debe programarse en tiempo de 

quirófano para cualquiera de las alternativas de la biopsia. 

La segunda alternativa permite terminar rápidamente el procedimiento, y 

volver a operar solo aquellos casos con ganglio centinela positivo. 

Actualmente, esta segunda opción ha ganado adherentes ante la creciente 

evidencia de que no todos los casos de ganglio centinela positivo se 

benefician con un vaciamiento axilar. Por lo tanto, aún con un ganglio 

centinela positivo, se podría discutir con el oncólogo y el paciente sobre la 

conducta a seguir. Para una mejor comprensión de la técnica se presentan 

fotos del mapeo linfático y biopsia del ganglio centinela usando solamente 

colorante, usando solamente radiofármaco y de la técnica combinada. 



Algunos detalles técnicos 

Es preferible no realizar la linfocentellografía más de 12 horas antes de la 

cirugía, ya que más allá de ese tiempo la actividad del radiofármaco puede 

caer a niveles tan bajos que no permita la detección. 

La inyección del colorante en forma intra parenquimatosa peritumoral tiene 

la ventaja de teñir muy poco la pie, que además puede extirparse con el tumor 

primario, pero tiene la desventaja de hacer más incómoda la extirpación del 

tumor mamario, ya que todo el tejido circundante está manchado por el 

colorante. 

Esto es especialmente molesto para las resecciones radioguiadas en las 

cuales la marcación de un tumor no palpable se haya hecho con un colorante. 
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Por tal motivo, cuando la biopsia del ganglio centinela debe realizarse junto 

con la resección radioguiada de un tumor primario no palpable o de 

microcalcificaciones es conveniente llevar a cabo primero la extirpación del 

tumor y luego inyectar el colorante en las paredes de la cavidad de la 

resección y recién entonces proceder a la búsqueda del ganglio centinela. 

Se considera como ganglio centinela a aquel que capte el colorante, el 

radiofármaco o ambos. También al ganglio en el cual termine un canalículo, 

aunque el ganglio no se perciba teñido. La falta de tinción pude deberse a un 

reemplazo adiposo o a una metástasis masiva. 

En ocasiones existen otros ganglios adheridos o vecinos al centinela 

(«paracentinelas»). Es conveniente extirparlos también, ya que el mayor 

número de ganglios resecados disminuye las posibilidades de falsos 

negativos. 

En raras ocasiones no es posible identificar por ninguno de los dos 

métodos al ganglio centinela. Puede ser debido a trayectos linfáticos 

aberrantes, pacientes muy obesas, fallas técnicas en el procedimiento: 

inadecuada inyección de los marcadores (colorantes y/o radiofármaco), 

mucho tiempo entre la linfocentellografía y la cirugía, lo que produce caída de la radiactividad, inexperiencia del equipo actuante, etc. 

En esos casos corresponde realizar el vaciamiento axilar. 



Ganglio centinela en pacientes con tratamiento neoadyuvante  

El tratamiento neoadyuvante en el cáncer de la mama está siendo cada vez 

más indicado. Consiste en la administración de terapia sistémica 

(generalmente con quimioterapia), antes del tratamiento quirúrgico. 

Sus principales objetivos son evaluar la respuesta del tumor al tratamiento, 

a fin de establecer la utilidad del esquema empleado y su pronóstico, y si la 

reducción del tamaño tumoral fuera suficiente, poder indicar una cirugía 

conservadora. 
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Si bien inicialmente fue el tratamiento de elección para las pacientes con 

carcinoma avanzado (Estadio III), actualmente se ha difundido el empleo del 

tratamiento neoadyuvante a enfermas con tumores más chicos. 

Las pacientes en las que resulta evidente la  indicación de tratamiento 

adyuvante sistémico con quimioterapia, pueden recibirla antes como 

neoadyuvancia. 

La controversia que se suscita en este entorno es sobre la conveniencia de 

indicar la biopsia del ganglio centinela, y si el momento de su aplicación debe ser antes o después del tratamiento sistémico. 

 Biopsia del ganglio centinela antes del tratamiento neoadyuvante 

En las pacientes candidatas a recibir tratamiento neoadyuvante con axila 

clínicamente negativa, la biopsia del ganglio centinela permite conocer el 

estado ganglionar inicial. Debe evaluarse la importancia que esa información 

pueda aportar sobre el esquema de quimioterapia y sobre la eventual 

indicación de radioterapia postoperatoria. 

La desventaja que presenta esta conducta es que requiere dos 

procedimientos quirúrgicos: la biopsia del ganglio centinela antes de la 

neoadyuvancia, y el tratamiento quirúrgico del tumor primario y de la axila 

después. 

Además, debido a que existe respuesta histológica de los ganglios axilares a 

la quimioterapia, un porcentaje de pacientes que tuvieron ganglio centinela 

positivo antes del tratamiento tendrán ganglios negativos en el vaciamiento. 

Persistirá la duda si ello se debe a una respuesta completa o a que el ganglio centinela era el único afectado. 

De todas formas, ellas recibirán un vaciamiento axilar innecesario, con su 

consiguiente morbilidad. 

 Biopsia del ganglio centinela después del tratamiento neoadyuvante  

Esta estrategia tiene la ventaja de que permite conocer el verdadero estado 

ganglionar antes de la cirugía. Se puede establecer qué pacientes tienen 

ganglios negativos, ya sea porque lo tuvieron negativo inicialmente como 
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quienes lo tuvieron negativo por el tratamiento, y así es posible indicar el 

vaciamiento axilar solo a quienes tienen ganglio centinela positivo. Al 

disminuir el número de vaciamientos, disminuye por lo tanto su morbilidad. 

Además, implica un solo procedimiento quirúrgico y se ha demostrado que 

en equipos entrenados, la tasa de falso negativo es similar a las de las series de pacientes con estadios iniciales. 

Como desventaja se ha señalado que el efecto de la quimioterapia puede 

alterar las vías linfáticas y la determinación del ganglio centinela, y que la respuesta ganglionar podría no ser homogénea en todos los ganglios. 

Sin embargo, recientemente se han comunicado los resultados del 

protocolo ACOSOG Z1071. A 708 pacientes con estadios II y III (T1-4, N1-2, M0) con metástasis ganglionar axilar confirmada con punción con control 

ecográfico, se les realizó tratamiento neoadyuvante sistémico y luego fueron 

tratadas con biopsia de ganglio centinela y vaciamiento axilar. Se encontró 

ausencia de metástasis ganglionar en el 40 % de las enfermas, con una tasa 

de identificación del 84 % y una tasa de falso negativo de 12,8 %. 

Las condiciones que permitirían evitar el vaciamiento axilar son: emplear 

dos métodos de localización (colorante y radiofármaco), extirpar tres ganglios y que ninguno tenga metástasis, emplear inmunohistoquímica. 

El estudio europeo SENTInel NeoAdjuvant (SENTINA) comunicó resultados 

similares. 

Ante el cúmulo de información todavía algo contradictoria en referencia a 

la biopsia del ganglio centinela en las pacientes que requieran tratamiento 

neoadyuvante por cáncer de la mama, y fuera de ensayos clínicos controlados, 

es conveniente la evaluación interdisciplinaria de cada centro teniendo en 

cuenta las características individuales de la paciente y del equipo tratante. 







1470 



[image: Image 1264]

[image: Image 1265]

Cirugía | 4ª edición | Parte VII 

FOTOS DE BIOPSIA DEL GANGLIO CENTINELA CON AZUL PATENTE 



FOTO 1. INYECCIÓN DE 5 CC DE AZUL PATENTE EN FORMA INTRAPARENQUIMATOSA PERITUMORAL 





FOTO 2. IDENTIFICACIÓN DEL GANGLIO CENTINELA EN LA AXILA POR SU COLOR AZUL 
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FOTO 3. CUADRANTECTOMÍA DEL TUMOR PRIMARIO. SE PUEDE OBSERVAR LA TINCIÓN CON AZUL DE LOS 

TEJIDOS MAMARIOS 





FOTO 4. RESULTADO EN LOS PRIMEROS DÍAS DEL POSTOPERATORIO. SE PUEDE OBSERVAR LOS RESTOS 

DEL COLORANTE EN LA PIEL DE LA MAMA 







1472 



[image: Image 1268]

[image: Image 1269]

Cirugía | 4ª edición | Parte VII 

BIOPSIA DE GANGLIO CENTINELA CON COLORANTE Y RADIOFÁRMACO (MÉTODO COMBINADO) 





FOTO 1. LINFOCENTELLOGRAFÍA PREOPERATORIA 



FOTO 2. PROYECCIÓN CUTÁNEA DEL TUMOR PALPABLE, LA INCISIÓN Y EL GANGLIO CENTINELA 1473 
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FOTO 3. IDENTIFICACIÓN DEL GANGLIO CENTINELA TEÑIDO DE AZUL 





FOTO 4. COMPROBACIÓN  IN SITU DE LA CAPTACIÓN DEL GANGLIO CENTINELA TEÑIDO DE AZUL 
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FOTO 5. COMPROBACIÓN  EX VIVO DE LA CAPTACIÓN DEL GANGLIO CENTINELA ENCONTRADO 





FOTO 6. AUSENCIA DE CAPTACIÓN EN LA AXILA LUEGO DE LA BIOPSIA 





FOTO 7. OPERACIÓN CONCLUIDA, LUEGO DE LA EXTIRPACIÓN DEL TUMOR MAMARIO 
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FOTOS DE BIOPSIA DEL GANGLIO CENTINELA CON RADIOFÁRMACO DE UN CARCINOMA NO PALPABLE 





FOTO 1. LINFOCENTELLOGRAFÍA PREOPERATORIA EN LA QUE SE OBSERVA LA ZONA DE INYECCIÓN Y LA CAPTACIÓN DEL GANGLIO CENTINELA 





FOTO 2. PROYECCIÓN CUTÁNEA DE LA MARCACIÓN CON ARPÓN DEL TUMOR PRIMARIO Y DEL GANGLIO 

CENTINELA 
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FOTO 3. IDENTIFICACIÓN DEL GANGLIO CENTINELA CON EL  GAMMA PROBE. SE VE EL ELEVADO NÚMERO 

DE CUENTAS POR SEGUNDO EN LA PANTALLA 





FOTO 4. COMPROBACIÓN EX VIVO DE LA CAPTACIÓN DEL GANGLIO CENTINELA, PARA DESCARTAR LA CAPTACIÓN DEL RESTO DEL CUERPO 
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FOTO 5. PIEZA QUIRÚRGICA DE LA RESECCIÓN RADIOGUIADA DEL TUMOR NO PALPABLE. SE PUEDE 

OBSERVAR EL ARPÓN EN LA PIEZA Y LAS SUTURAS DE ORIENTACIÓN PARA EL CONTROL DE MÁRGENES 

POR PARTE DEL PATÓLOGO 
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Abdomen agudo quirúrgico 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 







La experiencia vivida en sala de guardia nos hace recordar algunas cosas 

que consideramos fundamentales desde el punto de vista general, antes de 

entrar en los abdómenes agudos en especial. 

El abdomen agudo quirúrgico tiene una urgencia relativa, por lo tanto el 

mejor tratamiento se basa en realizar primero un buen diagnóstico. 

Siempre se puede ver al enfermo por segunda vez. Nadie olvida que el 

pulso, presión y temperatura no hacen diagnóstico, pero es frecuente olvidar 

revisar a todo el paciente, la temperatura rectal, el tacto rectal y los orificios herniarios. 

Jamás hacer: 

1.  Diagnóstico instantáneo (éste sale del examen clínico). 

2.  Calmantes porque hay dolor (antes del diagnóstico). 

3.  Antibióticos porque hay fiebre (en la peritonitis es un manto de ceniza 

sobre un fuego que no se apaga). 

4.  No pensar en cosas raras y la laparotomía exploradora realizarla en la 

duda diagnóstica, nunca antes del razonamiento. 
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Interrogatorio                  

 Dolor. Síntoma capital en el abdomen agudo quirúrgico, ya que todos ellos comienzan con dolor; si no es así o no es un abdomen agudo quirúrgico o es 

raro. La intensidad no sirve, es personal. 

Hay dos tipos fundamentales de dolor en el abdomen: 

 Cólico: desde el conducto de Stenon hasta el recto, significa trastorno del tránsito. Biliar, intestinal, uretral; con sus inicios e irradiaciones clásicas. El paciente se mueve sin encontrar alivio; por el contrario, cuando hay irritación peritoneal el paciente está inmóvil, para evitar exacerbar el dolor. 

 Continuo: mediano, grande, muy intenso, con o sin shock. Siempre significa padecimiento de parénquimas. 

Es importante saber el modo de comienzo del dolor para conocer el estado 

evolutivo en que se halla; además el lugar topográfico del mismo y su 

irradiación pueden ser vitales en cuadros típicos. También si calmó solo o con qué. Lesiones de órganos huecos que tienen dolor cólico, que se hace 

continuo y luego calma bruscamente, significa que se perforó. El diagnóstico 

oportuno se debe hacer con el dolor (ej.: apendicitis), los otros signos son de las complicaciones. 

El dolor puede provenir de procesos extra-abdominales: 

a.  tórax: neumonía de base, derrame pleural, infarto de miocardio o herpes 

zoster intercostal; 

b. columna vertebral: radiculitis; 

c.  genitales masculinos: torsión de testículo. 

El dolor que se produce por irritación peritoneal es más intenso, con 

derrames cáusticos como el jugo gástrico y la bilis, siendo de menor 

intensidad el provocado por sangre u orina. 

 Vómito.  Es el segundo síntoma en importancia. En las obstrucciones 

intestinales son más precoces en las altas, pero se debe recordar que en la 

estrangulación son inmediatos por vía refleja. Importa saber el tiempo y la 
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calidad (qué vomita). Nunca se debe hacer diagnóstico de abdomen agudo si 

el paciente comienza con vómitos, en general es otra cosa. 

 Diarrea y constipación.  Engañan a veces, ya que muchos obstruidos 

comienzan con diarrea por aumento del peristaltismo del intestino distal. 

 Hipo. Provocado en peritonitis, colecistitis, absceso subfrénico por irritación frénica. 

 Menstruación.  La mujer puede tener todo lo del hombre más afecciones 

agudas de los anexos: torsiones, rotura de folículos, embarazo ectópico 

complicado. Respecto a este último recordar que no tiene estado civil. 

También lesiones uterinas: endometritis, perforaciones, roturas. 



Afecciones anteriores                 

Lo más importante son las operaciones anteriores: de qué lo operaron, 

quién lo operó (las operaciones al igual que los cuadros, valen por la firma), qué le dijo, si le mostró lo que sacó. Si es la primera, segunda o tercera vez que tiene igual cuadro. 



Examen físico                   

Se debe realizar con el enfermo desnudo (hay un aforismo que dice: el 

abdomen va desde las clavículas hasta rodillas), con buena luz y camilla dura, para no olvidar el tórax: en ocasiones, por pudor, se cubre a una paciente con las sábanas por arriba del pubis y queda oculta una hernia crural atascada. 
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 Inspección.  Movilidad abdominal, tipo de respiración, hernias, cicatrices, hacer toser (despierta dolor en el lugar donde comenzó la afección).  Ictericia, manchas de Cullen (periumbilicales) o laterales de Grey Turner en la 

pancreatitis aguda necro hemorrágica. 







 Palpación.  Proscripta la palpación profunda. Saber acariciar el abdomen, palpar suave como el carterista que apoya su mano y trabaja la punta de los 

dedos buscando el dolor provocado. No es necesario que haya defensa o 

contractura para que exista abdomen agudo inflamatorio, ya que en ancianos 

no hay (todo en menos), en obesos es difícil captarla y en los niños (todo en 

más), primero buscar en rectos anteriores. 

 Movimientos intestinales. Se escuchan, se ven, se palpan. No esperar niveles líquidos. 
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 Percusión. Muy importante y hacerla con suavidad; el dolor que despierta indica con el dedo el lugar de la incisión. En la úlcera perforada cubierta, no hay neumoperitoneo y duele el punto de Mc Burney, porque el derrame 

líquido al Carrefour derecho va a la FID y confunde con una apendicitis aguda. 

Con la percusión duele la FID pero mucho y cada vez más el epigastrio.  Buscar sonoridad y matidez donde generalmente no hay. El aire, la sangre y los 

líquidos libres en el abdomen, van donde los dejan, por lo tanto buscar en los cuatro costados. 

 Auscultación.  Nunca en una peritonitis hay ruidos intestinales, cuando están presentes o aumentados, igual proceso mecánico. 

 Revisar todo el enfermo.  Una vez terminado todo el abdomen, realizar 

examen general ya que hay afecciones que simulan un abdomen agudo 

quirúrgico y es médico.   

 Tacto rectal. Es un dedo que se pasea por el recto para buscar en todas las caras dolor y bultos. Siempre mirar al retirar el dedo del recto, pude haber 

sangre en estrangulaciones, isquemias y abdomen vascular. Permite acceder 

al peritoneo por el contacto de la cara anterior del recto con el fondo de saco de Douglas. 

 Punción abdominal.  Solo tiene valor si es positiva, su negatividad no invalida el diagnóstico clínico. Se debe hacer en los cuatro cuadrantes y en la duda realizar lavado peritoneal.  En el abdomen agudo hemorrágico la sangre 

no coagula. 

 Temperatura.  Se debe tomar la axilar y rectal para observar si la diferencia es mayor a un grado. Si comienza con axilar de 39°-40° es difícil que se trate de abdomen agudo. En general sirve como pronóstico, no como diagnóstico. 

Recordar que los ancianos y los inmunocomprometidos pueden no hacer 

fiebre.   
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Exámenes complementarios             

 Laboratorio: no sirve como diagnóstico oportuno pues sus alteraciones son tardías. Pedir solo las que puedan orientar o confirmar un diagnóstico clínico de orientación. 

 Radiología: da sombras y estas no hacen diagnóstico; los gases y derrames necesitan tiempo para evidenciarse. Ambos se deben realizar para confirmar 

lo que se piensa y no para ver qué pasa. La placa radiográfica de pie se 

prefiere para detectar neumoperitoneo y la de decúbito para las 

obstrucciones intestinales, ya que es más topográfica y no interfieren 

imágenes del colon transverso. 

 Imágenes: Rx simple siempre, ECO y TAC en caso necesario para confirmar diagnóstico. 

El diagnóstico etiológico no siempre es fácil, pero se debe llegar a un 

diagnóstico de síndrome mínimo con criterio máximo, para la aplicación de 

una «decisión»  urgente (F.  D.  MOORE). ¿Operar o no? Si hay que hacerlo: 

¿cuándo? Todo se basa en un buen interrogatorio, examen físico y el 

razonamiento para emplear los exámenes complementarios con el criterio de 

CLAUDE BERNARD: «Se busca lo que se piensa y se encuentra lo que se conoce». 

La semiología se ha enriquecido con nuevos procedimientos diagnósticos: 

formas de paracentesis abdominal, radiológicos contrastados vasculares, 

determinaciones enzimáticas rápidas, isótopos, ECO, TAC y laparoscopia. 

También ha evolucionado el tratamiento de sostén. Durante el intervalo 

entre ingreso y operación el enfermo recibe cuidados más efectivos que antes. 

Los antibióticos, la reposición hidro-electrolítica, sangre y el equilibrio 

fisiológico aumentaron las posibilidades de supervivencia.  Nunca administrar analgésicos, antiespasmódicos o antibióticos hasta tener un diagnóstico 

 seguro o previo al tratamiento quirúrgico. 

En el desarrollo de los abdómenes agudos, empleamos en forma didáctica 

un triángulo, que en su vértice figura el síntoma principal de inicio, siempre el 1489 
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dolor. En sus bases, por un lado el signo semiológico más importante y por el 

otro las imágenes. En el centro algo característico a cada uno. 





 

Abdomen agudo inflamatorio 

Tiene como denominador común el dolor espontáneo referido o localizado, 

de tipo continuo, con defensa abdominal y percusión con máximo dolor sobre 

la víscera afectada. En general febriles, con disociación axilo-rectal y 

acompañados de leucocitosis con neutrofilia. 

Cada cuadro clínico tiene variaciones relacionadas con el medio, huésped, 

agente e historia natural de la enfermedad. 



1490 



[image: Image 1283]

[image: Image 1284]

[image: Image 1285]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 





Deben diagnosticarse por las características propias de la iniciación, que es 

el momento útil del tratamiento. «No contar los signos, sino pesarlos». 

El tratamiento quirúrgico se dirige a extirpar el órgano enfermo y a tratar, 

cuando es necesario, el peritoneo con lavajes y drenajes de la cavidad. Se 

acompaña de un tratamiento general, que incluye la utilización de antibióticos que cubran gram positivos, negativos y anaerobios en el pre, intra y 

postoperatorio. 

 Apendicitis aguda 

«Ausencia de paralelismo anatomoclínico: imprevisible estado y evolución 

de las lesiones, imprevisibles dificultades operatorias y postoperatorias». 









COPROLITO Y CONO DE SOMBRA                            COPROLITO-APENDICITIS-EDEMA CECAL 
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APENDICITIS – ADHERENCIAS                     









PUS — PERITONITIS APENDICULAR 
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HEPATECTOMÍA DERECHA POR ABSCESO HEPÁTICO, EN UNA PACIENTE JOVEN CON UNA APENDICITIS 

AGUDA TRATADA CON ANTIBIÓTICOS Y CALMANTES, CON DIAGNÓSTICO DE GRIPE. LA PILEFLEBÍTIS 

PORTAL SE PRODUJO DESPUÉS DE APENDICETOMÍA Y REINTERVENCIÓN POR PERITONITIS 









EL DIVERTÍCULO DE MECKEL CON DIVERTICULITIS SE PUEDE CONFUNDIR CON UNA APENDICITIS 









TAMBIÉN EN PEDIATRÍA SE PUEDEN CONFUNDIR LAS ADENITIS MESENTÉRICAS, EN ESTE CASO POR 

AMIGDALITIS  SUPURADA 
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 Sigmoiditis diverticular 

El 80-90 % de divertículos colónicos se hallan en el sigmoides y colon 

descendente. La diverticulitis, proceso inflamatorio de la diverticulosis, se 

presenta como un cuadro de apendicitis a la izquierda en adultos mayores 

entre 40-50 años. En ocasiones debuta con síntomas urológicos. 

Se palpa un cilindro doloroso, defensa o plastrón, que puede localizarse en 

cualquier segmento del colon, aunque es más frecuente en el sigmoides. 







DIVERTICULITIS INFLAMATORIA                            DIVERTICULITIS PERFORADA En ocasiones se pegan a otros órganos y se producen fístulas. 

Con la vagina, produciendo una fistula que agrega, a su cuadro clínico, la 

salida de gas y materia fecal por la vagina. 

Con la vejiga, más frecuente en el varón, un signo importante  es la 

neumaturia y fecaluria. 

Generalmente, se realiza una resección segmentaria de colon con 

anastomosis término terminal, y cierre de la fistula vaginal o vesical e 

interposición entre ambas suturas de epiplón mayor. 
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SE OBSERVA LA COMUNICACIÓN DEL COLON CON LA VAGINA 









FÍSTULA COLO-VAGINAL                                        FÍSTULA COLO-VESICAL 



Otras complicaciones son: la perforación con peritonitis fecal, la hemorragia 

intestinal baja y la forma tumoral, en la que solo el estudio de la pieza 

quirúrgica puede diferenciar una diverticulitis de un cáncer, ya que es difícil el diagnóstico colonoscópico. 





1496 



[image: Image 1301]

[image: Image 1302]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 









La salpingitis puede confundirse con una apendicitis, si no se palpa el 

anexo agrandado y doloroso, el fondo de saco de Douglas ocupado, en una 

paciente con flujo fétido o purulento y con movilización dolorosa del útero. 
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En ocasiones solo la  ecografía o la laparoscopía permiten dilucidar el 

diagnóstico diferencial. 



SALPINGITIS



SALPINGITIS CATARRAL 







PIOSALPINX                                                         SALPINGECTOMÍA 1498 
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Otros procesos ginecológicos, como  las endometritis y el aborto séptico 

pueden provocar cuadro de abdomen agudo inflamatorio. 







El cuadro clínico de la colecistitis litiásica comienza con cólicos biliares a repetición. Si el cálculo se enclava, aparece la hidropesía vesicular, el dolor se hace continuo en hipocondrio derecho donde se palpa la vesícula dolorosa. 

Si el proceso continúa, se desarrolla la colecistitis aguda: ya no se palpa la vesícula, aparece la defensa, fiebre y los signos de una infección. 









HIDROPESÍA VESICULAR                                  COLECISTITIS AGUDA 
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COLECISTITIS AGUDA CON EPIPLÓN Y PLASTRÓN                PAREDES ENGROSADAS DE LA VESÍCULA Otra complicación es la perforación de la vesícula. El paciente con 

antecedentes de cólicos biliares a repetición, cambia a dolor continuo que en 

un momento se exacerba y de golpe calma (se perforó, se vacía la vesícula y 

cae el contenido al peritoneo). El derrame de bilis hace reaparecer el dolor 

por el parietocólico derecho, va hacia la FID y si continúa se desplaza a todo el abdomen. 









PERFORACIÓN VESICULAR                                     TIJERA QUE MUESTRA LA PERFORACIÓN 



Otros cuadros parecidos los pueden producir las colecistitis filtrantes: por 

procesos vasculares: diabetes, edad avanzada. Pancreatitis aguda. 
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COLECISTITIS FILTRANTE 



Un cuadro clínico parecido a la perforación es la fístula: cuando se pega la 

vesícula al duodeno, y el máximo dolor y alivio es cuando pasa el cálculo. 







ESTILETE MARCA FÍSTULA EN DUODENO                         SONDA NASOGÁSTRICA SALE POR DUODENO 



El cálculo sigue viajando por el intestino delgado y en algún momento 

obstruye la luz y se produce el íleo biliar cuyo signo patognomónico es la 

neumobilia en la radiografía simple de abdomen. 
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FLECHA SEÑALA LA V. B. CON NEUMOBILIA:  1) ÍLEO; 2) CÁLCULO; 3) VESÍCULA; 4) V. B. 

(COLECCIÓN DE J. CAROLI) 







CÁLCULO QUE PRODUJO EL ÍLEO BILIAR 



Cuando la fistulización se hace con el colon, el cuadro es parecido, pero no 

se produce el íleo biliar y se puede encontrar el cálculo en la materia fecal. 

Si se produce un plastrón, la perforación se hace cubierta y desarrolla un 

absceso subfrénico. 

Finalmente si la vesícula se pega a la pared peritoneal se puede producir 

una fístula externa. 
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ABSCESO SUBFRÉNICO                                            FÍSTULA EXTERNA CON EXPULSIÓN DEL CÁLCULO 



Cuando aparece litiasis vesicular o coledociana en pacientes jóvenes, hay 

que descartar alteraciones de los glóbulos rojos que producen hemólisis por 

Hiperesplenismo y junto a la colecistectomía se debe realizar la 

esplenectomía, que no cura la alteración globular, pero impide la hemólisis y 

la recidiva litiásica. 







COLECISTECTOMÍA CON ESPLENECTOMÍA EN PACIENTE CON ESFEROCITOSIS      





BUSCAR Y RESECAR BAZOS ECTÓPICOS QUE PROVOCAN LA RECIDIVA LITIÁSICA 
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Abdomen agudo perforativo 

La característica fundamental de la perforación de una víscera hueca es la 

aparición brusca del dolor de intensidad y localización características («trueno en cielo sereno») y que se acompaña de contractura generalizada. 

El signo radiológico patognomónico del neumoperitoneo que confirma el 

diagnóstico, puede faltar en algunas formas de perforación y en las cubiertas. 







RX: AIRE ENTRE HÍGADO Y DIAFRAGMA                     TAC: AIRE ENTRE ASA Y PARED, NEUMOPERITONEO 

  

Puede confundir el signo de Chilaiditi, que es la ubicación del colon entre el hígado y el diafragma. 

La punción abdominal puede aclarar el diagnóstico difícil, acompañada de 

un buen interrogatorio sobre los antecedentes del paciente (dispepsias, 

ingesta de medicamentos, enemas con cánulas rígidas, etc.). 
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Pueden ser de origen traumático (ver abdomen agudo traumático) o no 

traumático, que son las que trataremos en este capítulo. Dos grandes causas: 

la perforación por úlcera duodenal y del apéndice; menos frecuente las de 

origen biliar, genital e intestinal. 





PERFORACIÓN GÁSTRICA 

  

Cuando se pegan a la pared al perforarse, producen una fístula 

estercorácea. 
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El tratamiento quirúrgico se puede realizar de entrada con  cirugía 

 videolaparoscópica  que en este caso  puede ser diagnóstico del lugar de la perforación y terapéutica. En su imposibilidad terapéutica,  ayuda a elegir el lugar de la incisión laparotómica. 



Abdomen agudo hemorrágico 

Este cuadro se produce por la extravasación de sangre dentro de la cavidad 

abdominal, domina el cuadro general de anemia aguda y shock hipovolémico 

mientras que la parte abdominal no presenta grandes alteraciones. Puede 

producirse por causas traumáticas (ver abdomen agudo traumático). 

El más frecuente es el  embarazo ectópico complicado (ectópico: el óvulo fertilizado se ubica fuera del útero). Paciente con amenorrea de 1 ½ mes con 

signos ginecológicos de embarazo: cianosis y reblandecimiento del cuello y al 

tacto vaginal y rectal se palpa un bulto anexial. Con signos de anemia aguda: 

palidez de piel y mucosas, sed y laboratorio con Hto. y Hb. bajos; asociados a signos de shock hipovolémico: taquicardia, piel fría, hipotensión arterial, PVC 
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baja, lipotimia y oliguria. Se confirma con punción abdominal positiva de 

sangre incoagulable y ECO ginecológica. 

Algunas patologías hepáticas que sangran: MTS, angioma, adenoma y 

patología arterial: ruptura de aneurismas. En todos los cuadros, si la punción es negativa se debe realizar el lavado peritoneal positivo (más de 100.000 

glóbulos rojos por ml). 

Si el paciente está compensado permite completar, en caso de necesidad, 

con TAC, angiografía; pero si está descompensado se lo debe reanimar con 

volumen con cristaloides, aportado por dos vías endovenosas con agujas 

cortas y gruesas. 

Previo al aporte, obtener sangre para hematocrito, hemostasia, grupo y 

factores. 

Medir diuresis para observar respuesta al tratamiento. 

En descompensados sin respuesta, realizar una cirugía urgente que «cierre 

la canilla que sangra». 

Hoy, si hay experiencia se puede realizar la operación con  cirugía 

 videoendoscópica. 
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EMBARAZO ECTÓPICO COMPLICADO (ÚTERO CON HISTEROLABO; TROMPA CON PINZA) 





EXTIRPACIÓN DE TROMPA CON ECTÓPICO 

  

Abdomen agudo obstructivo (íleo) 

Síndrome debido a la detención del tránsito de materias fecales y gases en 

un segmento del intestino. 

Puede clasificarse en: 

 Funcional:  

a.  Espasmódicos. 

b. Paralíticos: no peritonítico y peritonítico. 
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 Mecánico:  

a.  Obstructivos (simple, no estrangulantes) de la luz, pared o afuera. 

b. Oclusivos (estrangulantes). Obstrucción y torsión vascular. 

 Postoperatorio:  

a.  Primeros días (paralítico normal o hemorragia, paralítico peritonítico 

por filtración de sutura o abscesos y mecánico por estenosis de 

anastomosis). 

b. Semanas, por peritonitis plástica. 

c.  Meses o años por bridas o adherencias. 

 Íleo paralítico 

El íleo paralítico reflejo se produce por traumatismos de columna, cólico 

renal o cumpliendo la ley de Stoke (todo músculo debajo de una serosa 

inflamada se paraliza) en procesos inflamatorios abdominales sin peritonitis. 

También puede producirse por alteraciones en el medio interno, 

principalmente en las hipopotasemias en las que se asocian debilidad y 

astenia. 

En el íleo paralítico peritonítico hay infección del peritoneo producida por 

la evolución a la peritonitis de alguna forma de abdomen agudo o bien en la 

complicación de un tratamiento quirúrgico en el que se produjo la filtración 

de una anastomosis digestiva o la infección secundaria de una hemorragia 

postoperatoria que producen abscesos interasa, subfrénico o del fondo de 

saco del Douglas. Un signo que acompaña frecuentemente a estas 

supuraciones abdominales es la «diarrea con íleo»  (diarrea sin ruidos 

hidroaéreos a la auscultación abdominal). 
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 Íleo mecánico 

El íleo mecánico en su evolución por parte del organismo lleva a una 

hipovolemia y shock irreversible y por parte del intestino a isquemia (edema 

parietal y trasudación a peritoneo) y sumado a la hipoxia necrosis perforación peritonitis. 

 Obstrucción 

Se presenta con signos de lucha: dolor cólico paroxístico, meteorismo, 

ondas peristálticas, ruidos hidroaéreos aumentados. Detención del tránsito 

progresivo y menos neto. Rx: imágenes hidroaéreas, en tubos de órgano (el 

nivel líquido es tardío), por lo tanto es mejor la placa acostado que es más 

topográfica. 
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OBSTRUCCIÓN INTESTINO DELGADO. NO GAS EN COLON 
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IZQ. OBSTRUCCIÓN DE DELGADO. NO SE OBSERVA GAS EN EL COLON. DER. OBSTRUCCIÓN DE COLON 

TRANSVERSO. NO SE OBSERVA GAS EN TRANSVERSO NI DESCENDENTE; GAS EN DELGADO POR VÁLVULA ILEOCECAL INCONTINENTE 





OBSTRUCCIÓN DE DELGADO POR ADHERENCIA INTESTINAL (BRIDA) 
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HERNIA EPIGASTRICA
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OBSTRUCCIÓN DE DELGADO 





LA FLECHA INDICA LA VOLVULACIÓN. LAS PATAS DE LA U MIRAN LA FOSA ILÍACA IZQUIERDA 1516 
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ARRIBA, VÓLVULO SIGMOIDEO SIN ESTRANGULACIÓN. ABAJO, ESTRANGULADO CON NECROSIS 





LA FLECHA MARCA EL VÓLVULO. LAS PATAS DE LA U MIRAN LA FID 
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VÓLVULO DE DELGADO POR DIVERTÍCULO DE MECKEL. SE OBSERVA LA DILATACIÓN POR DETRÁS DE LA OBSTRUCCIÓN 







OBSTRUCCIÓN POR TBC INTESTINAL                             OBSTRUCCIÓN POR LINFOMA OBSTRUCCIÓN POR COMPRESIÓN DUODENAL 
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OBSTRUCCIÓN POR EVENTRACIÓN PARACOLOSTÓMICA         OBSTRUCCIÓN POR NEUMATOSIS QUÍSTICA INTESTINAL 





OBSTRUCCIÓN INTESTINAL POR ENDOMETRIOSIS 





OBSTRUCCIONES EN PEDIATRÍA 
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 Oclusión o estrangulación 

En la estrangulación el tratamiento es urgente, ya que la obstrucción 

vascular aguda del asa lleva rápidamente a la necrosis y perforación de la 

misma con la producción de una peritonitis generalizada. 







1520 



[image: Image 1359]

[image: Image 1360]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 



EVENTRACIÓN CON ESTRANGULACIÓN 





EVENTRACIÓN DE MC BURNEY ESTRANGULADA 



 Tratamiento general 

Rápido y corto en estrangulación. Más prolongado sin retardar operación en 

obstrucción. 
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1.  Descomprimir el tubo digestivo con sonda nasogástrica:   evita vómitos, disminuye distensión y evita broncoaspiración en la inducción 

anestésica. 

2.  Vía venosa central: corrige volemia (50 % en 4 horas) y el desequilibrio hidroelectrolítico, mide PVC. 

3.  Vía urinaria con sonda vesical: control diuresis horaria y reposición. 

4.  Antibióticos: cubrir espectro G+ G- anaerobios, pues hay un aumento de gram negativos y anaerobios por alteración de la flora indígena. 

  

 Tratamiento quirúrgico 

«La  reanimación, siempre necesaria, no debe dejar pasar el momento 

oportuno del tratamiento quirúrgico. Operación incipiente, antes de la 

necrosis del asa». 
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Abdomen agudo vascular 

Clínica de comienzo brutal con dolor intenso y shock, con meteorismo mate 

difuso, inmóvil, simétrico, sin timpanismo ni contractura; se palpa en 

ocasiones masa pastosa periumbilical con matidez fija (asa infartada, 

morcilla); cuando es móvil se debe al derrame peritoneal hemorrágico 

(punción abdominal); otras veces el tacto rectal puede detectar una 

tumefacción profunda, pastosa, mal delimitada. La sangre en el dedo es un 

signo tardío. 

La radiología puede demostrar el asa aislada de opacidad homogénea, 

distendida, con luz reducida por el espesor de la pared y festoneada. Puede 

verse edema intenso y no hay neumoperitoneo. 

Según  MONDOR  se presenta con «signos físicos de una oclusión, signos 

palpatorios de tumefacción pastosa, mate,  flou  y signos generales de 

hemorragia interna con colapso precoz». 
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SÍNDROME DEL LIGAMENTO ARCUATO QUE COMPRIME EL TRONCO CELÍACO. PACIENTE CON 

INSUFICIENCIA VASCULAR GENERAL Y ABDOMINAL. RESECCIÓN DE TROMBOSIS MESENTÉRICA, CASO CON 

NECROSIS INTESTINAL 



Oclusión vascular mesentérica 

1.  Embolia arterial.  Cardiopatías embolígenas: estrechez mitral, infarto de miocardio, endocarditis infecciosa, fibrilación auricular. Cirugía cardiovascular. 

1524 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Oclusión brusca y completa (no tiempo de circulación colateral), 

habitualmente en el nacimiento de la arteria cólica media que se afina al salir de la mesentérica superior:  isquemia aguda infarto y necrosis, vasodilatación, hipovolemia, alteraciones hidroelectrolíticas. 

 Clínica: dolor intensísimo de iniciación brusca con íleo paralítico inmediato (aumento de flora, endotoxinas, leucocitosis) y shock. Meteorismo, defensa, 

contractura. Tumefacción profunda, pastosa y sensible (asas). Matidez y dolor 

en Douglas. Sangre al tacto rectal, diarrea sanguinolenta (tardío). 

 Tratamiento quirúrgico.  Reversible:  si es antes de 12 horas. Asa gris azul, edematizada con contracciones violentas y anárquicas.  Irreversible: asa negro berenjena, pesada, llena de sangre extravasada y esfacelo. 

Colocar suero tibio y novocaína en mesos; positivo: embolectomía; negativo: 

resección intestinal. 

2.  Trombosis arterial.  Varones entre 40-60 años. Ateroesclerosis, 

tromboangeítis obliterante. 

Oclusión lenta y progresiva (circulación colateral), en el nacimiento de la 

mesentérica superior por placas de ateroma. Débito suficiente en reposo. 

 Clínica: claudicación intermitente abdominal. Insuficiencia vascular 

digestiva: dolor postprandial precoz, diarrea, pérdida de peso, soplo sistólico supra umbilical. 

 Tratamiento médico: pequeñas comidas cada 3 horas, y anticoagulación 

profiláctica. Si se agudiza: aortografía de frente y perfil y tratamiento 

quirúrgico: embolectomía (Fogarty), endarterectomía, reimplantación en aorta 

si obstrucción está en el  ostium  o   by pass  venosa o con goretec. Resección intestinal si es necesario. Realizar  second look a las 24 horas para ver si es necesario ampliar la resección, por progresión de la necrosis. 

3.  Trombosis venosa.  Hipercoagulabilidad, trombosis venosa alta porta extensiva, flebitis, cirugía reciente, sepsis abdominales. Cuadro progresivo con shock menos ruidoso. 
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 Tratamiento: anticoagulantes, si no responde: resección intestinal. 

En los tres casos, realizar auscultación cardíaca, palpación de arterias, 

buscar flebitis, ECG, punción abdominal. 

Preoperatorio breve e intenso: aspirar tubo digestivo con SNG, O2, 

reposición hidroelectrolítica, sangre según necesidad y antibióticoterapia pre, intra y postoperatoria. 

También los cuadros vasculares se producen en estrangulaciones 

intestinales. Mostramos dos casos de abdomen agudo vascular: 

a.  quiste de ovario a pedículo torcido; 

b. aneurisma de arteria esplénica. 



A 





B 
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La arteriografía del tronco celíaco confirmó el diagnóstico clínico  en una 

paciente que se presentó con dolor continuo epigástrico, palpación de latido 

expansivo y el más importante asociado: soplo sistólico epigástrico. 

Se resecó el aneurisma con una espleno-pancreatectomía corporocaudal. 

Estos cuadros vasculares se inician frecuentemente como insuficiencias 

vasculares digestivas. 







Se estudian con  angiotomografía multicorte  abdominal que, en la 

reconstrucción, permiten un mapa tridimensional del árbol arterial. 

Se puede perfundir con bomba, 30 a 60 mg de papaverina    por el mismo 

catéter arterial, que puede hacer ceder el vasoespasmo y evitar la resección 

intestinal. 
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Este caso se presentó con dolor abdominal, adelgazamiento que confundía 

con un cuadro neoplásico. Tenía un aneurisma de aorta abdominal y estenosis 

de la arteria mesentérica superior y arteria hepática. Se le colocó un pantalón con anastomosis en aorta y arterias ilíacas. Con tubos de Goretex se 

revascularizaron las arterias mesentérica superior y hepática. 



Abdomen agudo traumático 

Presenta resultados variables en épocas de guerra o paz. Las lesiones 

dependen: a) del agente traumatizante; b) del sujeto traumatizado: generales y locales y c) de la acción del agente traumatizante: directa o indirecta. 

Sólo un diagnóstico precoz que indique la operación de urgencia garantiza 

la curación. El pronóstico está en función de la precocidad de la intervención y de la importancia de las lesiones. 

Según MONDOR, un trauma abdominal puede matar en minutos por shock o  

hemorragia fulminante; en horas por hemorragia interna más lenta; en 24-48 

horas por peritonitis generalizada o hemorragia en dos tiempos. 
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 ¿Qué sangró? :  hígado, bazo, páncreas, riñón, grandes vasos, desgarro de mesenterio, útero. 

 ¿Qué se perforó? :  diafragma, esófago, estómago, duodeno, yeyuno-íleon, colon, recto, uréter, vejiga, vías biliares. 
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HERIDA DE ARMA BLANCA CON ESTRANGULACIÓN INTESTINAL 





RUPTURA UTERINA POR ACCIDENTE DE CARRETERA 



  

RUPTURA DE SEGMENTO LATERAL IZQUIERDO DEL HÍGADO. LA SANGRE CORRIÓ HACIA EL CONDUCTO 

PERITONEO VAGINAL Y SE PRESENTÓ A LA CLÍNICA CON UN NÓDULO EN EL CORDÓN Y NECROSIS 

TESTICULAR. EN LA INCISIÓN HERNIARIA MANABA SANGRE Y SE DIAGNOSTICÓ Y RESOLVIÓ CON UNA LAPAROTOMÍA 
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Abdomen agudo postoperatorio 

«Algo no marcha bien».  La valoración abdominal deberá dirimir entre 

abstención, espera o reoperación. 

«El criterio de reintervención precoz se aprende en las salas de autopsia» 

(MAINETTI, DALPRATO, DEFELITTO, 1964). 

Se necesita experiencia para valorar la clínica, laboratorio, radiología y el 

conocimiento de la operación realizada, ya que se trata de un abdomen agudo 

con cuadro clínico propio, pero que se superpone al postoperatorio de una 

intervención abdominal. 

Debe diferenciarse además del síndrome febril inespecífico (30 %), 

producido por reacción inmunológica precoz y por reabsorción de hematomas 

o secreciones. Este paciente cursa con buen estado general, con estudios 

complementarios negativos y buena evolución en horas o pocos días. 

También se descartarán las infecciones extra-abdominales del operado: 

catéter endovenoso, infección respiratoria baja, infección urinaria, flebitis. Se presentan con pancultivos positivos en un 60-70 %. 
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COLEPERITONEO POR SECCIÓN DE COLÉDOCO EN UNA COLECISTECTOMÍA 
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DRENAJE PERCUTÁNEO DE ABSCESO SUBFRÉNICO CON ECOGRAFÍA 











PERITONITIS POR OBLITO Y REPARACIÓN                     EVISCERACIÓN (LAVADO DE CARNE) 
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Abdomen agudo peritonítico 

Es evolutivo de los anteriores o complicación final de otros abdómenes 

agudos. Se caracteriza por un derrame intraperitoneal de origen químico, 

bacteriano o combinado que difunde por todo el abdomen y se acumula en 

las regiones declives o de succión subdiafragmática. 



1537 



[image: Image 1391]

[image: Image 1392]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 





Su cuadro clínico depende del momento evolutivo en que examinamos al 

paciente. Al principio puede tener dolor continuo con defensa o contractura 

generalizada y shock séptico hiperdinámico. Con el tiempo el dolor disminuye, 

el paciente  se distiende por íleo paralítico peritonítico acompañado de un 

cuadro de shock hipodinámico que lo lleva a la muerte. 

El tacto rectal detecta un fondo de saco de Douglas doloroso y la radiología, 

siguiendo el esquema de Laurell, lleva el signo de Pasman o del «revoque». 

Puede presentarse como peritonitis generalizada o localizada. 
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Todas las formas de abdomen agudo comienzan con sus características 

propias y evolucionan con el tiempo al abdomen agudo peritonítico. 
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Queremos finalmente destacar la importancia del examen semiológico del 

paciente, pues del mismo se obtendrá un diagnóstico de orientación que al 

confirmarlo con métodos complementarios, conducirá a la aplicación un 

tratamiento adecuado. 

Tan importante como diagnosticar el abdomen agudo médico con su 

particular semiología. 
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Sir WILLIAM OSLER destaca la importancia del examen clínico del paciente en 

medicina: 
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Ecografía en el abdomen 

agudo 

DRA. MARÍA M. DEFELITTO 







Introducción 

La ecografía tiene una enorme fiabilidad en la diferenciación entre masas 

sólidas y líquidas, y ha resultado ser un método de elección en el estudio de 

pacientes con patología inflamatoria aguda de abdomen (sigmoiditis, 

apendicitis, diverticulitis, etc.). Sin embargo, dicha utilidad ha sido muy 

cuestionada para el estudio sistemático de las enfermedades 

gastrointestinales (GI), las cuales son habitualmente exploradas mediante 

otros métodos de diagnóstico (endoscopia, seriada esófagogastroduodenal, 

colon por enema, etc.). 

Antes de describir las características más salientes que aporta este método 

de diagnóstico, aclararemos algunos términos habituales en ecografía: 

  Isoecogénico: cuando existen múltiples ecos en el interior de una lesión iguales o semejantes al órgano en estudio (ej.: lesiones sólidas como los 

tumores). 

  Anecogénico: si una lesión permite el paso fácil del ultrasonido a su través y no contiene ecos en su interior (ej.: líquido). 

  Hiperecogénico: cuando se observan muchos ecos de gran amplitud. 

  Hipoecogénico: cuando los ecos son de baja amplitud. 
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  Sombra sónica: haz rectilíneo sonolucente originado tras estructuras altamente refractantes que no dejan pasar el ultrasonido (ej.:  litiasis, 

hueso). 

Después de realizar una exploración abdominal general aplicando una 

ligera compresión con el transductor para desplazar el aire en las áreas de 

interés, además de corroborar la compresibilidad que se observa en el 

intestino normal, se evaluará cuidadosamente la zona de dolor (signos de 

Murphy y Mc Burney ecográficos). Asimismo, se valorará el origen intra o 

extraluminal del gas. La presencia de gas extraluminal puede deberse a la 

perforación de una víscera hueca, a infecciones por organismos productores 

de gas, maniobras instrumentales (biopsias, endoscopía, drenajes, etc.) o a 

cirugía reciente. La presencia de focos lineales brillantes ecogénicos con 

sombra sónica detrás, entre el hígado y la pared abdominal son sugestivos de 

gas intraperitoneal (neumoperitoneo); si bien su detección es sumamente 

difícil y puede pasarse por alto, deberíamos ampliar el estudio de imágenes 

cuando existe sospecha de este hallazgo a fin de confirmar su diagnóstico. 

La neumatosis intestinal es la presencia de gas en la pared del tracto GI 

debida frecuentemente a isquemia. Puede estar acompañada de gas en la 

vena porta. 

El aire en la vía biliar (aerobilia) o en la vesícula puede visualizarse en el íleo-biliar, en las colecistitis enfisematosa o en la anastomosis bilioentérica. 

También debe evaluarse la presencia de líquido intra o extraluminal. 

Ecográficamente el líquido se caracteriza por ser anecogénico, móvil, 

ocupando las zonas más declives. Este método permite visualizar pequeñas 

cantidades de líquido libre no sospechadas clínicamente, así como su 

localización, con bastante exactitud. La valoración del peristaltismo y la 

morfología de la pared intestinal pueden ayudar a determinar el origen intra o extraluminal de una colección, siendo las extraluminales y el líquido interasa aperistálticos. 
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Por último deberá tenerse en cuenta, en el estudio de la cavidad 

abdominal, las formaciones o masas, ya que éstas se deben frecuentemente a 

patología infecciosa o tumoral. 



Apendicitis aguda 

El apéndice es una estructura tubular, aperistáltica que se localiza en el 

extremo del ciego, cuyos diámetros normales no deben superar los 3 mm de 

espesor. Se discute si el apéndice normal es visible en la ecografía; lo cierto es que cuando se detecta una  imagen tubular rígida, no deformable por la 

compresión, con paredes engrosadas (más de 6 mm), y el paciente presenta 

dolor en fosa ilíaca derecha, dichas imágenes son compatibles con 

inflamación aguda apendicular. También lo es la visualización de un cálculo 

(apendicolito) en su interior. Otros hallazgos a tener en cuenta son la 

presencia de líquido a nivel pericecal y en el fondo de saco de Douglas, así 

como colecciones adyacentes (flemones, abscesos). 

El diagnóstico de apendicitis aguda no siempre es fácil de realizar, sobre 

todo en mujeres en edad fértil donde la inflamación de las trompas de Falopio 

(salpingitis) o la rotura folicular derecha puede simular un cuadro apendicular agudo. En el diagnóstico diferencial de esta afección deben incluirse además 

la ileítis, tiflitis (inflamación del ciego) y enfermedad de Crohn, entre los más frecuentes. 









APENDICITIS AGUDA: IMAGEN CON TRANSDUCTOR LINEAL EN EJE LONGITUDINAL A NIVEL DE LA FOSA ILÍACA DERECHA QUE MUESTRA EL APÉNDICE INFLAMADO CON DIÁMETRO MAYOR A 6 MM 
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APENDICITIS AGUDA: IMAGEN EN EJE TRANSVERSO CERCANO AL CIEGO QUE MUESTRA EL ENGROSAMIENTO DE LAS 

PAREDES DEL APÉNDICE 

  

Diverticulitis aguda 

Es la lesión inflamatoria obstructiva más común del colon y se presenta 

frecuentemente con dolor, leucocitosis y fiebre. Los divertículos son hernias 

adquiridas de la capa mucosa y muscular mucosa del intestino que se forman 

por disfunción e hipertrofia de la capa muscular, siendo más frecuentes en el 

colon sigmoide y descendente. Su incidencia aumenta con la edad y suelen 

ser múltiples. Ecográficamente puede observarse el colon marcadamente 

hipoecogénico debido al engrosamiento parietal con visualización o no del 

divertículo inflamado, áreas hiperecogénicas pobremente definidas por 

cambios inflamatorios locoregionales y colecciones líquidas heterogéneas 

adyacentes a la pared, que suelen corresponder a abscesos. La fístula es una 

complicación difícil de ver por ecografía. Eventualmente pueden observarse 

tractos lineales ecogénicos si su contenido es gaseoso. 

Un resultado ecográfico negativo con clínica sospechosa de diverticulitis 

obligará a  completar el estudio mediante tomografía axial computada (TAC) 

para definir la naturaleza y extensión de la enfermedad. 
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DIVERTICULITIS AGUDA: ECOGRAFÍA EN EJE LONGITUDINAL Y TRANSVERSO QUE MUESTRA IMPORTANTE ENGROSAMIENTO 

E HIPOECOGENICIDAD DE LAS PAREDES DEL COLON (FLECHA DOBLE). LA IMAGEN HIPERECOGÉNICA LINEAL CENTRAL 

REPRESENTA LA LUZ (FLECHA) 



Obstrucción del tracto gastrointestinal 

Normalmente las asas intestinales se visualizan como áreas ecogénicas con 

sombra sónica detrás difusamente esparcidas en la cavidad abdominal y con 

movimientos peristálticos. 

La dilatación de las asas intestinales con contenido líquido se visualiza en 

el íleo mecánico o paralítico y en las gastroenteritis. El íleo mecánico se debe a la imposibilidad en la progresión del contenido intestinal y el íleo paralítico es debido a la parálisis de la musculatura intestinal, que impide 

consecuentemente la progresión del contenido luminal. 

En el íleo mecánico se aprecian asas con contenido líquido y movimientos 

peristálticos aumentados debido al intento de sobrepasar la obstrucción, si 

éste mecanismo se prolonga disminuye el peristaltismo y se produce 

relajación con sobredistensión de las asas a nivel proximal a la oclusión. 

La obstrucción intestinal puede ser debida a procesos intrínsecos 

(enfermedad de Crohn, carcinomas, invaginaciones, etc.), procesos extrínsecos 

(adherencias, abscesos, flemones, etc.) y oclusión vascular. La ecografía no es el método de mayor utilidad en este tipo de alteraciones debido a la gran 

cantidad de gas presente que dificulta la correcta evaluación de la cavidad 

abdominal, debiendo recurrirse a la TAC para un estudio más detallado. 
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En la obstrucción  funcional la ecografía muestra algunas veces asas de 

intestino dilatadas con contenido líquido o nivel líquido-líquido, sin 

movimientos peristálticos, no siendo éste el método de primera elección por 

los motivos antes expuestos, realizando en primera instancia radiografía 

simple de abdomen de pie, decúbito dorsal y eventualmente en decúbito 

lateral, debido a su alto valor diagnóstico y bajo costo. 













OBSTRUCCIÓN INTESTINAL: EN LAS IMÁGENES SE OBSERVAN ASAS INTESTINALES DILATADAS CON 

CONTENIDO LÍQUIDO 
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Colecistitis aguda 

La gran mayoría de las colecistitis agudas son debidas a litiasis enclavadas 

en el cuello de la vesícula o a obstrucción del conducto cístico, que lleva a la inflamación y/o necrosis de la pared, dependiendo del tiempo transcurrido. 

El cuadro suele comenzar con dolor, generalmente de tipo cólico, que 

dependerá del estado evolutivo de la enfermedad y de las características 

individuales de cada paciente, manifestándose desde un simple malestar 

hasta la defensa abdominal con signos de peritonismo (signo de Murphy 

positivo). 

La ecografía es el método de elección pera el estudio de estos pacientes ya 

que confirma el diagnostico de colecistitis. En ella se puede observar: 

 Dolor a la compresión de la pared abdominal con el transductor. 

 Engrosamiento de la pared: de más de 4 mm de espesor (medido 

preferentemente sobre la pared anterior de la vesícula); dicho 

engrosamiento puede ser difuso o segmentario, no siendo éste un signo 

patognomónico, ya que también puede observarse en colecistitis crónica, 

hepatitis aguda, ascitis, pacientes hospitalizados o que presenten 

hipoalbuminemia, etc. 

 Aumento del tamaño vesicular: debido a la obstrucción (vesícula 

hidrópica). Los diámetros máximos exceden los 4 cm en sentido 

transversal y los 10 cm en el longitudinal (valores máximos normales). 

 Visualización de litiasis (colelitiasis) y barro biliar en su interior. Se debe cambiar de decúbito al paciente para corroborar la movilidad de los 

cálculos o su impactación en el cuello de la vesícula. 

Las complicaciones más frecuentes de la colecistitis aguda son la forma 

enfisematosa y gangrenosa así como la perforación. Estas pueden ser 

diagnosticadas por ecografía. La colecistitis enfisematosa se produce por la 

presencia de bacterias productoras de gas en la vesícula. Cuando el gas es 

intraluminal se observa un prominente foco hiperecogénico en su interior con 

un artefacto asociado en «cola de cometa»; cuando es intraparietal, tiene una 
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configuración semicircular pudiendo simular una calcificación. En la 

colecistitis gangrenosa pueden existir membranas intraluminales debidas a 

exudados o bandas fibrinosas o a necrosis y desprendimiento de la mucosa. 

Finalmente, cuando se produce perforación (generalmente asociada a 

colecistitis gangrenosa), puede visualizarse una colección líquida compleja, 

ecogénica y perivesicular, con septos o rodeando completamente la vesícula 

dificultando así su visualización. 









COLECISTITIS AGUDA: EN UN CORTE LONGITUDINAL A Y TRANSVERSAL B MUESTRAN LA VESÍCULA CON 

BARRO BILIAR Y LITIASIS EN SU INTERIOR. PARED VESICULAR ENGROSADA (6 MM) MARCADA POR LOS 

CURSORES. COLÉDOCO SE VISUALIZA CON BARRO BILIAR EN SU INTERIOR 



Procesos ginecológicos agudos 

La  rotura folicular se observa en mujeres jóvenes y se produce en la mitad del período menstrual, presentando dolor pelviano de comienzo agudo. 

Ecográficamente se visualiza disminución del tamaño folicular con ecos en su 

interior y la presencia de líquido libre a nivel periovárico y fondo de saco de Douglas. 

La   torsión ovárica  es una patología aguda que requiere tratamiento 

quirúrgico inmediato. La misma se produce por rotación parcial o total del 

pedículo ovárico sobre su eje con la consecuente obstrucción del drenaje 

linfático y venoso con congestión y edema que lleva a una alteración de la 

perfusión arterial con trombosis e infarto. 
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La torsión puede presentarse en ovarios sanos aunque más frecuentemente 

se asocia con quiste de ovario. Clínicamente se presenta con dolor, náuseas, 

vómitos y a veces masa palpable. Dependiendo del compromiso vascular en la 

ecografía podemos encontrar aumento del tamaño ovárico, con folículos 

corticales también aumentados de tamaño por trasudación de líquido debida 

a la alteración circulatoria, cuando se relaciona con un quiste podemos 

visualizar su contenido heterogéneo. La utilización del Doppler pulsado y color es de gran valor pudiendo observar ausencia de flujo en el ovario afectado 

sobre todo cuando la torsión es completa ya que en la parcial puede 

visualizarse flujo debido a que los ovarios presentan doble  circulación 

dependiente de la arteria ovárica y ramas de la arteria uterina, por lo tanto la presencia de circulación en el ovario no descarta el diagnóstico de torsión. 
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La  TAC  en las urgencias 

abdominales 

DRES. FEDERICO NICOLÁS MAZZINI Y EZEQUIEL LEVI 







Introducción 

 Gracias a los avances de los métodos de diagnóstico por imágenes, hoy en 

 día la tomografía axial computada (TAC) se ha convertido en un método 

 fundamental para el estudio del abdomen agudo. La semiología tomográfica del abdomen agudo es extremadamente rica en signos específicos de 

patologías causantes de abdomen agudo. Por tal motivo, un análisis 

exhaustivo de los hallazgos tomográficos resulta, en muchos casos, en un 

diagnóstico certero etiológico. 

Es nuestra intención repasar los causantes más frecuentes de abdomen 

agudo y sus hallazgos tomográficos. 



Apendicitis aguda 

Actualmente, la apendicitis aguda es la causa más frecuente de abdomen 

agudo quirúrgico no traumático. Por años, el diagnóstico de apendicitis aguda 

se basaba en la clínica y el examen físico realizado por el cirujano. 

Actualmente, el diagnóstico de apendicitis aguda sigue siendo desafiante para 

el cirujano. La tasa de apéndices cecales, histológicamente normales, luego de una apendicectomía es del 20 % en la población general y del 42 % en mujeres 

en edad fértil. Sin embargo, durante los últimos veinte años, el advenimiento 

de la ultrasonografía y de la TAC han cambiado progresivamente la forma de 
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evaluar a estos pacientes. En especial, la TAC permite un diagnostico 

preoperatorio más acertado, evaluación de las complicaciones relacionadas, 

disminuir la tasa de apendicectomías innecesarias con su eventual costo y la 

evaluación de diagnósticos diferenciales. 

El engrosamiento del apéndice cecal es el principal signo evidenciado en la 

TAC. El engrosamiento se define midiendo desde pared externa a pared 

externa del apéndice. Algunos autores consideran que este valor es anormal 

cuando excede los 6 mm. Sin embargo, la certeza diagnóstica de apendicitis 

aguda se establece con una medición igual o mayor de 10 mm. Por supuesto 

que estos valores estáticos deben ser correlacionados con la clínica del 

paciente. 

Otros hallazgos que podremos encontrar son: la presencia de apendicolito 

en la base del apéndice (FIGURA  1), presencia de aire en las paredes del 

apéndice, líquido libre en la pelvis, infiltración de la grasa pericecal íleo 

regional, signos de peritonitis generalizada o colecciones regionales 





















FIGURA 1. APENDICITIS AGUDA. TOMOGRAFÍA COMPUTADA CORTE AXIAL. IZQ. DONDE SE EVIDENCIA EL 

APÉNDICE CECAL AUMENTADO DE TAMAÑO CON ENGROSAMIENTO DE SU PARED (FLECHA) Y MARCADO 

AUMENTO DE LA DENSIDAD DEL TEJIDO GRASO ADYACENTE A ÉL, COMO SIGNOS INFLAMATORIOS (PUNTA DE FLECHA). CORTE CORONAL. DER. DONDE SE OBSERVA EL APÉNDICE DESPLEGADO Y LOS HALLAZGOS 

DESCRIPTOS PREVIAMENTE JUNTO A LA PRESENCIA DE UN APENDICOLITO EN EL EXTREMO DEL APÉNDICE 

INFLAMADO (FLECHA) 
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Isquemia intestinal 

Es importante repasar algunas definiciones que a veces pueden generar 

confusión cuando nos referimos al abdomen agudo vascular. Isquemia se 

refiere a un evento vascular que puede ser totalmente reversible mientras que 

infarto es el evento vascular terminal con muerte tisular sin posibilidad de 

reversibilidad. Ambos corresponden a diferentes estadios de una patología 

cuya etiología es la pérdida del suministro sanguíneo del intestino. Es posible distinguir tres causantes principales de alteración de la irrigación del 

intestino, trombosis o embolismo arterial, obstrucción del drenaje venoso, o 

descenso del flujo sanguíneo intestinal de causa sistémica (hipovolemia, 

insuficiencia cardíaca, shock, etc.). 

El rol de la TAC en el diagnóstico del abdomen agudo de origen vascular 

está más que establecido. Este método por imágenes permite evaluar no solo 

las alteraciones anatómicas de la pared intestinal, sino que es de gran utilidad en el diagnóstico de la estructura vascular comprometida como así también el 

compromiso de estructuras vecinas y alteraciones locales. 

En la evolución de la patología vascular intestinal encontraremos como 

primer hallazgo tomográfico el íleo. Este es secundario a una respuesta 

neurogénica causada por la hipoperfusión del intestino delgado. Se puede 

evidenciar distención del intestino delgado con afinamiento de sus paredes 

en la etapa de isquemia inical. Es de importancia analizar no solo la estructura del intestino delgado sino también el grado de compromiso de la arteria 

mesentérica superior. En las etapas inciales, la arteria mesentérica superior 

puede presentar defectos de relleno luego del contraste endovenoso 

secundario a trombosis o embolia. A su vez, puede presentar disminución de 

su calibre debido a enfermedad vascular. 

Luego de la lesión isquémica, se evidencia un engrosamiento de la pared 

intestinal y aumento del contenido endoluminal debido a extravasación de 

eritrocitos, plasma y demás componentes del torrente vascular. En esta etapa 

se observa además hiperdensidad de la mucosa intestinal debido a la 

extravasación del contraste endovenoso debido a la lesión microvascular de la 
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pared intestinal. Es de importancia poder diferenciar si esta hiperdensidad es secundaria al proceso isquémico o es la hiperdesidad que se puede evidenciar 

en un intestino sano. En esta última situación no estará acompañada de lesión 

vascular alguna ni de edema parietal. 

En la última etapa del proceso, la del infarto intestinal, se observará un 

intestino dilatado, con sus paredes engrosadas, sin realce del material de 

contraste y con neumatosis en su pared. 





FIGURA 2. PACIENTE CON DIAGNÓSTICO DE ISQUEMIA MESENTÉRICA. ENGROSAMIENTO PARIETAL 

CIRCUNFERENCIAL DE UN ASA DE INTESTINO DELGADO CON REALCE MUCOSO Y DE LA SEROSA E 

HIPODENSIDAD CENTRAL DE LA SUBMUCOSA POR EDEMA (SIGNO DEL HALO) 
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FIGURA 3. ISQUEMIA INTESTINAL ETAPA AVANZADA. TOMOGRAFÍA COMPUTADA CON CONTRASTE 

ENDOVENOSO. IZQ. CORTE AXIAL DONDE SE EVIDENCIAN MARCADA DISTENSIÓN CON NIVEL HIDROAÉREO 

Y AFINAMIENTO PARIETAL DEL COLON DERECHO CON AUSENCIA DE REALCE DEL CONTRASTE 

ENDOVENOSO CON PRESENCIA DE BURBUJAS DE AIRE EN LA PARED INTESTINAL COMO SIGNO 

COMPATIBLE DE NEUMATOSIS (PUNTA DE FLECHAS). DER. CORTE SAGITAL DONDE SE EVIDENCIA MARCADA ATEROMATOSIS CALCIFICADA AÓRTICA DIFUSA Y FALTA DE RELLENO DE LA ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR COMO CAUSANTE DE LA ISQUEMIA (FLECHA) 



Pancreatitis aguda 

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria que suele ser leve y 

resuelve sin una morbilidad considerable hasta en un 80 % de los casos. En el 

restante 20 % de los casos, es una patología que se complica con una 

considerable morbilidad y mortalidad. La TAC cumple un rol fundamental en el 

manejo del paciente con pancreatitis aguda.  Permite la generación de un 

sistema de categorización que pretende predecir cuáles pacientes tendrán 

una evolución desfavorable durante su estadía hospitalaria. El tiempo de 

realización de este estudio por imágenes está bien establecido. En la etapa 

inicial de la enfermedad permite evaluar la extensión de la lesión (necrosis y colecciones líquidas) y secundariamente la detección de complicaciones 

tempranamente. En la etapa más tardía permite realizar el diagnóstico 

etiológico y la detección de complicaciones tardías. 

En cuanto a la técnica utilizada para la adquisición de las imágenes, se 

recomienda la utilización de contraste iodado endovenoso en una fase portal 
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para identificar con mayor precisión la presencia de necrosis pancreática. La 

necrosis pancreática se manifiesta con la ausencia de refuerzo luego de la 

administración de contraste endovenoso en un sector o en la totalidad de la 

glándula pancreática. No solo puede involucrar un sector o la totalidad del 

páncreas, sino también puede afectar la grasa peripancreática. La necrosis 

pancreática se encuentra presente en el 5 al 20 % de los pacientes con 

pancreatits aguda. 















FIGURA 4. PANCREATITIS AGUDA. TOMOGRAFÍA COMPUTADA, CORTES AXIALES DONDE SE EVIDENCIA MARCADO AUMENTO DE TAMAÑO DE LA GLÁNDULA PANCREÁTICA CON BORRAMIENTO DE SUS 

CONTORNOS CON ÁREAS DE MENOR REALCE (FLECHA) E INFILTRACIÓN DEL TEJIDO GRASO 

PERIPANCREÁTICO. NÓTESE LA PRESENCIA DE LITIASIS BILIAR EN LA VESÍCULA (PUNTA DE FLECHA). 

IMPORTANTE CANTIDAD DE LÍQUIDO PERIPANCREÁTICO, EN ESPACIO DE MORRISON Y EN FASCIAS 

PARARRENAL IZQUIERDA 



Las colecciones líquidas producidas durante el episodio de pancreatitis 

aguda contienen enzimas provenientes de la gandula pancreática. Pueden ser 

homogéneas o heterogéneas. La presencia de gas dentro de la colección es un 

signo de gravedad interpretándose como sobreinfección de la misma. Suelen 

ubicarse en el espacio pararrenal, tanto izquierdo como derecho, en contacto 

íntimo con el páncreas. También pueden tener localizaciones menos 

frecuentes  como colecciones hepáticas, esplénicas o incluso pleurales. Se 


encuentran presentes en hasta un 40 % de los pacientes con pancreatits 

aguda y poseen resolución espontánea hasta en un 50 % de los casos. En el 
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caso de no resolverse, evolucionan a pseudoquiste pancreático en un período 

de cuatro semanas. 

El tamaño de la glandula puede ser normal o aumentado debido a edema 

durante la pancreatitis aguda. Este aumento de tamaño puede ser local o 

difuso. La visualización de este edema pancreático se puede evidenciar 

mediante la desaparición del contorno lobulado normal del páncreas, 

pasando a presentar un contorno «suave». 























FIGURA 5. PANCREATITIS CON DESARROLLO DE ABSCESOS. SE OBSERVAN MISMOS HALLAZGOS QUE LA FIGURA PREVIA CON AUMENTO DE TAMAÑO DE LA GLÁNDULA HETEROGÉNEA E INFILTRACIÓN DEL TEJIDO 

GRASO PERIPANCREÁTICO Y LA PRESENCIA DE FORMACIONES DE CENTRO HIPODENSO Y REALCE 

PERIFÉRICO CON BURBUJAS AÉREAS EN SU INTERIOR EN RELACIÓN A LA CABEZA Y COLA DEL PÁNCREAS 

(FLECHAS) 



El  score de Baltazar se basa en una escala de cinco grados de acuerdo con los hallazgos tomográficos de inflamación pancreática y peripancreática. La 

gran ventaja que presenta es su simplicidad y que la inyección de contraste 

endovenoso no es requerida. La desventaja principal es la falta de precisión 
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relacionada a las colecciones líquidas y fundamentalmente no considera la 

presencia de necrosis pancreática. 



SCORE DE BALTAZAR 

HALLAZGO TOMOGRÁFICO 

A 

Tomografía normal 

B 

Páncreas aumentado de tamaño 

C 

Inflamación de ejido 

peripancreático 

D 

Presencia de 1 colección líquida 

E 

Presencia de 2 o más colecciones 

líquidas 

TABLA 1.  SCORE DE BALTAZAR 



Diverticulitis aguda 

La diverticulosis colónica se define como una patología asintomática como 

resultado de la formación de divertículos en la pared del colon. La 

diverticulitis aguda se define como el resultado de la inflamación aguda de 

uno de estos divertículos colónicos. El espectro de variantes de la diverticulitis agudas va desde la inflamación y microperforación de un divertículo 

provocando una inflamación local del colon hasta situaciones que amenazan 

la vida como peritonitis purulenta o fecal generalizada. La complicación más 

frecuente de la diverticulitis aguda es la formación de abscesos diverticulares, mucho más severos cuando no están limitados al mesocolon. En estas 

condiciones, la TAC es el estudio radiológico de elección para el diagnóstico 

de la diverticulitis aguda, y debe ser utilizada sin demoras en pacientes con 

sospecha clínica de diverticulitis aguda para confirmar el diagnóstico, 

identificar o excluir otras causas de dolor abdominal y evaluar la severidad y extensión del proceso inflamatorio. 

El uso de la tomografía para la evaluación de la diverticulitis aguda fue 

reportado hace más de veinticinco años, pero no fue hasta principios del siglo 1560 
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XXI en que se estandarizó la utilización de la tomografía para el diagnóstico de la diverticulitis aguda. Esto es debido principalmente al desarrollo de los 

nuevos tomógrafos multipistas y al desarrollo de las nuevas técnicas 

radiológicas. La técnica más utilizada en la actualidad es realizando cortes 

tomográficos de 3 a 5 mm de espesor, desde el domo diafragmático hasta los 

trocanteres femorales. La utilización de contraste iodado endovenoso debe 

ser mandatoria en fase portal salvo contraindicaciones formales al uso de 

contraste. La utilización de contraste endovenoso permite una mejor 

delimitación de la pared colónica, la extensión del proceso inflamatorio 

pericolónico y el resalto de abscesos presentes como complicaciones de la 

patología. Además permite la evaluación de la vena mesentérica inferior y la 

vena porta en la búsqueda de trombosis al igual que el diagnóstico de 

abscesos hepáticos. 

Los hallazgos tomográficos de la diverticulitis aguda están bien 

establecidos,  como el engrosamiento parietal de un sector del colon que 

supere los 4 mm. Es importante tener en cuenta que para identificar el 

engrosamiento parietal, el colon debe presentar algo de distensión. A su vez 

es importante la identificación de los divertículos colónicos como pequeños 

sacos con relación íntima con la pared colónica rellenos de aire o contenido 

fecal. El signo tomográfico más característico de diverticulitis aguda es la 

alteración de la grasa pericolónica. La alteración más frecuente de la grasa 

pericolónica es su infitrado inflamatorio. El grado de afectación del tejido 

pericolónico dependerá del tamaño de la perforación, el grado de 

contaminación bacteriana y la respuesta del huésped. 
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FIGURA 6. DIVERTICULITIS AGUDA. TOMOGRAFÍA COMPUTADA CORTE AXIAL SIN CONTRASTE ORAL Y 

AXIAL CON CONTRASTE ORAL Y ENDOVENOSO. IZQ. NÓTESE LA PRESENCIA DE LOS DIVERTÍCULOS 

(FLECHA) ASOCIADO AL MARCADO AUMENTO DE LA DENSIDAD DEL TEJIDO GRASO PERICOLÓNICO (PUNTA DE FLECHA). DER. ENGROSAMIENTO DE LA PARED DEL COLON > 4 MM (FLECHA FINA  ASOCIADO A MENOR DISTENSIBILIDAD, PRESENCIA DE INFILTRACIÓN GRASA Y LÍQUIDO LIBRE 



En los casos moderados con perforación hacia el mesocolon se puede 

evidenciar engrosamaiento de la raíz del mesocolon, enrarecimiento de  la 

grasa pericolónica y burbujas de gas extraluminal en el mesocolon. En los 

casos severos, las expresiones radiológicas que se pueden encontrar son 

densidades heterogéneas de las partes blandas y colecciones líquidas 

correspondientes a abscesos, los cuales pueden tener contenido gaseoso con 

niveles hidroaéreos. Además pueden visualizarse burbujas aéreas regionales o 

incluso en el resto de la cavidad con la presencia de neumoperitoneo. 
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GRADO 

MANIFESTACIÓN 

0 

Diverticulitis clínica leve 

Ia 

Engrosamiento colónico 

Ib 

Absceso pericólico < 5 cm 

II 

Absceso pélvico o intraperitoneal 

III 

Peritonitis purulenta 

IV 

Peritonitis fecal 

TABLA 2. CLASIFICACIÓN DE HINCHEY MODIFICADA 























FIGURA 7. DIVERTICULITIS AGUDA COMPLICADA. TOMOGRAFÍA COMPUTADA CORTE CORONAL DONDE SE 

EVIDENCIA SIMILARES HALLAZGOS A LOS DESCRIPTOS PREVIAMENTE ASOCIADOS A UNA IMAGEN 

REDONDEADA DE CENTRO HIPODENSO Y REALCE PERIFÉRICO (FLECHA) EN CONTACTO CON LA PORCIÓN 

DEL COLON SIGMOIDES ENGROSADA Y RODEADO DE INFILTRACIÓN DEL TEJIDO GRASO, COMPATIBLE CON 

UN ABSCESO PERICOLÓNICO EN EL CONTEXTO DE UNA DIVERTICULITIS 
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Otras patologías abdominales 





















FIGURA 8. TOMOGRAFÍA COMPUTADA DONDE SE MUESTRAN SIGNOS DE ÍLEO OBJETIVABLES POR 

MARCADA DISTENSIÓN Y DILATACIÓN DE ASAS DE INTESTINO DELGADO OCUPADAS CON LÍQUIDO Y CON 

PRESENCIA DE NIVELES HIDROAÉREOS. LÍQUIDO LIBRE INTERASAS (PUNTA DE FLECHAS). NÓTESE LA FALTA DE DILATACIÓN DE ASAS COLÓNICAS (FLECHAS) LO QUE INDICA QUE LA OBSTRUCCIÓN SE UBICA EN EL INTESTINO DELGADO 
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FIGURA 9. TOMOGRAFIA COMPUTADA DONDE SE MUESTRAN SIGNOS DE ILEO DEBIDO A LA PRESENCIA DE 

BRIDAS,  OBJETIVABLES POR MARCADA DISTENSIÓN DE ASAS DE INTESTINO DELGADO CON PRESENCIA DE 

NIVELES HIDROAÉREOS Y LÍQUIDO LIBRE INTERASAS, EN UN PACIENTE CON ANTECEDENTES DE 

TRANSPLANTE RENAL 
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FIGURA 10. PACIENTE CON OCLUSIÓN INTESTINAL MECÁNICA POR HERNIA INGUINAL ATASCADA. 

TOMOGRAFIA COMPUTADA CON CONTRASTE ENDOVENOSO AXIAL (IZQ.) Y CORTE OBLICUO (DER.), DEMOSTRANDO EL PASAJE DE INTESTINO DELGADO POR LA ARCADA INGUINAL DONDE SE OBSERVA EL 

SITIO DE ESTENOSIS (FLECHA) CON LA CONSECUENTE DISTENSIÓN DE ASAS PROXIMALES (PUNTA DE 

FLECHA) Y NIVEL HIDRO AÉREO (FLECHA DELGADA) 
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FIGURA 11. VÓLVULO DE CIEGO. CORTE CORONAL DE TCMS CON CONTRASTE EV. SE EVIDENCIA MARCADA DISTENSIÓN DEL COLON DERECHO EL CUAL SE ENCUENTRA ROTADO Y EN EL LADO 

CONTRALATERAL (FLECHA) 



















FIGURA 12. ÚLCERA PERFORADA. TOMOGRAFÍA COMPUTADA DE UN PACIENTE CON DOLOR INTENSO EN 

EPIGASTRIO SE EVIDENCIA  IZQ. CORTE AXIAL DONDE SE OBSERVA LÍQUIDO LIBRE PERIHEPÁTICO Y 

PERIESPLÉNICO Y LÍQUIDO RODEANDO EL ANTRO GÁSTRICO. SE OBSERVA UNA BURBUJA DE AIRE 

(FLECHA) ADYACENTE AL MISMO POR FUERA DE LA LUZ. DER. CORTE AXIAL CON VENTANA DE PULMÓN 

DONDE SE DEMUESTRA MEJOR LA PRESENCIA DEL AIRE FUERA DE LA LUZ GÁSTRICA (FLECHA) 1567 
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FIGURA 13. COLECISTITIS AGUDA. TOMOGRAFÍA COMPUTADA CORTES AXIALES. IZQ. SE EVIDENCIA IRREGULARIDAD Y ENGROSAMIENTO DE LA PARED DE LA VESÍCULA CON REALCE INTENSO DEL CONTRASTE 

EV (FLECHA) ASOCIADO A AUMENTO DE LA DENSIDAD POR INFILTRACIÓN DEL TEJIDO GRASO 

PERIVESICULAR. DER. OTRO PACIENTE DONDE SE OBSERVA VESÍCULA DISTENDIDA CON ENGROSAMIENTO 



(PUNTA DE FLCHA) Y REALCE PARIETAL ASOCIADA A LÍQUIDO PERIVESICULAR 
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Rol de la videolaparoscopía en 

el manejo del abdomen agudo 

(AA) 

DR. JUAN PEKOLJ 







Cabe mencionar que en el inicio  del uso de la videolaparoscopía, los 

cuadros de AA fueron una contraindicación absoluta para dicho abordaje.  La evolución en el desarrollo de habilidades técnicas, selección de los casos clínicos, desarrollo de tecnología y manejo anestesiológico del paciente crítico han sido factores que hoy nos llevan a enunciar que el AA es una excelente indicación para el abordaje laparoscópico. Los hallazgos intraoperatorios, el estado hemodinámico del paciente y las habilidades técnicas definirán si el 

procedimiento terapéutico se completará por dicha vía. 

La laparoscopía es de gran utilidad en la actualidad en el diagnóstico y 

tratamiento del AA, presentando ventajas considerables sobre la cirugía 

convencional. Inicialmente se utilizó como método diagnóstico en situaciones 

de urgencia en pacientes con abdomen agudo traumático y no traumático de 

origen dudoso. 

Definimos el  AA como «un proceso abdominal de comienzo reciente cuya 

 principal manifestación es el dolor, de causa muchas veces desconocida, y en el cual se mantiene latente la posibilidad de un tratamiento quirúrgico de urgencia».   
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Sin considerar el trauma, las patologías más frecuentes condicionantes de 

AA son apendicitis aguda, colecistitis aguda, úlcera gastroduodenal perforada, diverticulitis aguda, patología ginecológica, isquemia mesentérica y oclusión 

intestinal. 

Los objetivos del abordaje videolaparoscópico en AA son  diferenciar 

 patología médica de quirúrgica,  determinar causa del cuadro abdominal, definir grado de lesión, y finalmente lograr un  tratamiento mínimamente invasivo. 

En las FIGURAS 1 y 2  se muestran los objetivos iniciales y actuales de la VL en AA 



FIGURA 1. SITUACIÓN INICIAL DE LA VIDEOLAPAROSCOPÍA EN EL AA 



FIGURA 2. SITUACIÓN ACTUAL DE LA VIDEOLAPAROSCOPÍA EN EL AA 
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Las   contraindicaciones absolutas  son coagulopatía no corregida, 

compromiso hemodinámico severo, insuficiencia  respiratoria grave. 

Las  contraindicaciones relativas son el embarazo y la hipertensión portal. 

Las   ventajas  de este abordaje son  menor trauma tisular, recuperación postoperatoria rápida, acortamiento del tiempo de internación, su capacidad 

diagnóstica inicial; también disminuye gravedad y frecuencia de las 

complicaciones parietales, principalmente en caso de sepsis abdominal y evita 

laparotomías innecesarias en los casos donde la  evaluación abdominal fue 

normal (laparoscopía «en blanco»). 

En forma resumida podemos decir que sus beneficios son los propios del 

abordaje laparoscópico, asociados a una resolución más rápida de las dudas 

diagnósticas y un índice menor de complicaciones parietales. 

Los  mitos  que se asociaron al uso de la laparoscopía en AA fueron los 

riesgos  de endotoxemia y bacteriemia y el riesgo de hipercarbia, asociadas 

todas ellas al uso de neumoperitoneo, y el riesgo de focos sépticos residuales asociados a una exploración laparoscópica deficiente. Con el tiempo se 

demostró que solo eran mitos frente a procedimientos técnicamente bien 

realizados. 

Sus  limitaciones  están dadas por la necesidad de disponibilidad de 

equipamiento y de mayor nivel de entrenamiento, y en oportunidades la falta 

de reconocimiento económico de la práctica. 

Los  riesgos  de su utilización  en casos de AA son las potenciales 

descompensaciones hemodinámicas generadas por el empleo de 

neumoperitoneo, los accidentes asociados al emplazamiento del primer 

trocar, los errores diagnósticos asociados a una exploración limitada, la 

perforación intestinal  y otras lesiones inadvertidas. 

En una experiencia inicial en el Servicio de Cirugía General del Hospital 

Italiano de Buenos Aires (1993-1998) sobre 136 casos de laparoscopía en AA, en 111 (86,6 %) se realizó el tratamiento por dicha vía de la causa del dolor. Sólo 2 
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(1,4 %) exámenes fueron erróneos y en 8 (6 %) fueron laparoscopías blancas, 

con lo que se evitaron laparotomías innecesarias. 

En el año 1999, la  Comisión de Cirugía Laparoscópica de la Asociación 

Argentina de Cirugía (AAC) realizó una reunión de consenso en San Martín de 

los Andes sobre laparoscopía en abdomen agudo. Su principal recomendación 

fue  «emplear la videolaparoscopía como un procedimiento diagnóstico y 

eventualmente terapéutico de primera elección en el manejo invasivo del 

abdomen agudo». 

Este tema fue motivo de un relato en el año 2012 en el 83º Congreso 

Argentino de Cirugía. Entre sus principales conclusiones figuran: 

 El abordaje videolaparoscópico es mejor que el abordaje laparotómico. 

 En el caso de peritonitis, la evaluación de los distintos cuadrantes y el 

lavado por vía laparoscópica es mejor que por laparotomía. 

 Si bien el abordaje videolaparoscópico es mejor, aún no está 

generalizado. 

 La falta de uso sistematizado de la videolaparoscopía obedece a 

múltiples causas, no siempre de origen estrictamente médico. 

 Debiera estimularse el uso de la videolaparoscopía rutinaria en el 

abdomen agudo. 

En la actualidad hay tres publicaciones (que figuran en la bibliografía 

recomendada), que vuelven a remarcar en forma contundente los beneficios 

del empleo de la videolaparoscopía en AA. 

La Sociedad Europea de Cirugía Endoscópica (EAES, por sus siglas en inglés: 

 European Association for Endoscopic Surgery) realizó dos reuniones de 

consenso sobre laparoscopía y abdomen agudo. En la TABLA  1  se muestra la 

evolución de la aplicación según las patologías. 
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TABLA 1. COMPARACIÓN DE LAS RECOMENDACIONES DE LA EAES EN DOS REUNIONES DE CONSENSO 

RESPECTO AL USO DE LA VIDEOLAPAROSCOPÍA EN AA 



Como vemos, en la mayoría de las indicaciones en solo cinco  años se 

incrementó la aplicación en la mayoría de las indicaciones. 

Cabe remarcar que ante las recomendaciones actuales que hemos 

remarcado, cada cirujano deberá definir su propio abordaje, tomando en 

cuenta la situación del paciente, su grado de experiencia y habilidades 

laparoscópicas desarrolladas, y las cuestiones propias de la institución donde desarrolla sus actividades. 

De manera resumida, remarcaré las recomendaciones de estas 

publicaciones y estado actual del abordaje laparoscópico para las diversas 

situaciones o patologías. 

 Colecistitis aguda 

los pacientes con colecistitis aguda se benefician claramente del abordaje 

laparoscópico y por ello debería tratarse en términos generales por vía 

laparoscópica (GRA). Aún los casos severos de patología evolucionada 

(gangrena o empiema) o en pacientes añosos no contraindican el abordaje 

laparoscópico (GRB) (FIGURA 3). 
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FIGURA 3. HALLAZGO DE COLECISTITIS AGUDA GANGRENOSA EN PACIENTE CRÍTICO 



El abordaje precoz es el más recomendado (GRA). En pacientes con 

comorbilidades severas se plantea como alternativa terapéutica la 

colecistostomía percutánea  seguida o no de posterior cirugía (GRC). 

 Apendicitis aguda 

La laparoscopia diagnóstica está indicada ante la sospecha diagnóstica 

(GRA). De confirmarse, la apendicectomía laparoscópica está indicada (GRA) 

(FIGURA 4). 





FIGURA 4. PERITONITIS AGUDA DE ORIGEN APENDICULAR. SE OBSERVA APÉNDICE RECUBIERTO 

PARCIALMENTE CON FIBRINA Y PUS LIBRE EN PELVIS 
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 Dolor abdominal inespecífico 

La laparoscopia diagnóstica es técnicamente posible y segura para casos 

seleccionados con dolor abdominal inespecífico luego de una evaluación 

completa preoperatoria (GRA) (FIGURA 5 y 6). 





FIGURA 5.  CITOESTEATONECROSIS EN EPIPLÓN MAYOR EN CASO DE DOLOR ABDOMINAL INESPECÍFICO 





FIGURA 6. EXTRACCIÓN DE HUESO DE POLLO DESDE EL COLON SIGMOIDEO PERFORADO, EN CASO DE 

ABDOMEN AGUDO 



 Úlcera péptica perforada 

La laparoscopía diagnóstica es una herramienta de suma utilidad cuando el 

diagnóstico no es concluyente (GRA). El tratamiento laparoscópico es una 

alternativa válida a la cirugía abierta (GRB) (FIGURA 7). 
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FIGURA 7. ÚLCERA DUODENAL PERFORADA. SE RESOLVIÓ CON SUTURA SIMPLE Y EPIPLOPLASTIA POR VÍA LAPAROSCÓPICA 



 Diverticulitis aguda 

El abordaje laparoscópico con lavado y drenaje está indicado en los grados 

Hinchey I y IIa (cuando hay deterioro clínico y falla el drenaje percutáneo) e Hinchey IIb y III (GRB) (FIGURA 8). En Hinchey IV y III (donde el drenaje y lavado no resulta suficiente) puede estar indicada la resección colónica con o sin 

ostomía. Puede realizarse por vía laparoscópica dependiendo del estado 

general del paciente y el grado de entrenamiento del cirujano (GRC). 





FIGURA 8. PERITONITIS DE ORIGEN DIVERTICULAR. SE RESOLVIÓ CON LAVADO Y DRENAJE PERITONEAL POR VÍA LAPAROSCÓPICA 
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 Obstrucción intestinal por bridas y otras causas 

En casos seleccionados el abordaje laparoscópico puede ser exitoso (GRC) 

(FIGURA 9, 10 y 11). 





FIGURA 9. SECCIÓN DE BRIDA INTESTINAL POR VÍA LAPAROSCÓPICA, CAUSANTE DE OCLUSIÓN INTESTINAL 





FIGURA 10.  OCLUSIÓN INTESTINAL POR BEZOAR 
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FIGURA 11. EXTRACCIÓN DE BEZOAR A TRAVÉS DE ENTEROTOMÍA ABIERTA, POR INCISIÓN UMBILICAL 



 Hernias atascadas o estranguladas 

Las reparaciones TAAP o TEP pueden realizarse en casos de hernias 

inguinales irreductibles o estranguladas (GRB) (FIGURA  12). El tratamiento 

laparoscópico de hernias no inguinales  puede realizarse por laparoscopía 

pero se requieren más  estudios (GRC) (FIGURA 13). 





FIGURA 12. REDUCCIÓN DE HERNIA INGUINAL ATASCADA POR VÍA LAPAROSCÓPICA 
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FIGURA 13. FOSA PARA DUODENAL CAUSANTE DE HERNIA INTERNA RESUELTA POR LAPAROSCOPIA Trauma abdominal 

En casos de trauma penetrante y con estabilidad hemodinámica, la 

videolaparoscopia permite evaluar la penetración intraperitoneal (GRB). En 

trauma cerrado y con estabilidad hemodinámica ante sospecha de lesión 

intraabdominal y hallazgos equívocos en las imágenes (GRC) (FIGURA 14 y 15). 





FIGURA 14.  HEMOPERITONEO SECUNDARIO A TRAUMATISMO ABDOMINAL CERRADO 
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FIGURA 15. LACERACIÓN SUPERFICIAL DE BAZO. SE REALIZÓ HEMOSTASIA POR VÍA LAPAROSCÓPICA Isquemia mesentérica 

La videolaparoscopía no ofrece ventajas significativas a pesar de su rol 

potencial como un procedimiento para realizarse en áreas críticas y para 

 second look (GRC) (FIGURA 16). 





FIGURA 16. ISQUEMIA INTESTINAL SECUNDARIA A TROMBOSIS DE VENA MESENTÉRICA SUPERIOR 
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 Trastornos ginecológicos 

La laparoscopía diagnóstica tiene un gran rol en la evaluación de esta 

patología, y el tratamiento se puede realizar por esta vía (GRA) (FIGURA 17). Se recomienda un accionar conjunto con un ginecólogo (GRA). 





FIGURA 17. QUISTE DE OVARIO A PEDÍCULO TORCIDO. SE REALIZÓ DETORSIÓN Y RESECCIÓN POR VÍA LAPAROSCÓPICA 



En el Servicio de Cirugía General del Hospital Italiano de Buenos Aires, 

empleamos en forma creciente el uso de la videolaparoscopia en el manejo 

del abdomen agudo. Comparando nuestra experiencia de su uso presentada 

en el año 1999 (136 casos en 5 años) y una reciente revisión (508 casos  en dos años) muestra un incremento cercano al 800 %. 
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Abdomen agudo médico 

(Abdomen agudo pseudoquirúrgico) 

DR. CARLOS FEDERICO BELLONE 







El diagnóstico de  abdomen agudo  ha sido y es aún en buen número  de 

casos un problema difícil. «Nadie es infalible en el diagnóstico de un 

abdomen agudo» (LLANIO). 

La experiencia muestra que ya sean el dolor, la distensión o la rigidez 

muscular la que predomine, el  abdomen agudo médico (AAM)  se sugiere 

porque faltarán otros signos que le prestan coherencia al  abdomen agudo 

 quirúrgico (AAQ); el dolor espontáneo no aumenta o se alivia con la palpación, o la rigidez no se acompaña de dolor palpatorio, o la distensión y silencio 

auscultatorio no se acompañan de dolor provocado o de signos generales de 

deshidratación o peritonismo. En síntesis: siempre faltará «algo»  para 

redondear satisfactoriamente el diagnóstico de AAQ. 



Enfermedades metabólicas y endocrinas 

 Acidosis diabética 

Se repite bastante en los textos (aunque no es frecuente) que una de sus 

formas de presentación es con un cuadro doloroso abdominal agudo; el 

contraste entre la intensidad del dolor y la blandura del vientre unidas al 

antecedente diabético, la deshidratación, la hipotonía general, el aliento 

cetónico, la polipnea (respiración profunda «acidósica») ponen en la pista del diagnóstico. Laboratorio: hiperglucemia acentuada, cetonemia, pH bajo, 
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cetonuria. El recuento de blancos puede engañar, pues la acidosis diabética 

suele cursar con leucocitosis. Opuestamente, no olvidar que un diabético 

también puede padecer un AAQ que lo descompense a su vez. De ahí la 

necesidad de extremar el juicio. 

 Uremia 

En este caso, además del antecedente renal se hallarán aliento urémico, 

«escarcha urémica»  perilabial, piel seca, amarillenta con descamación fina. 

Hipertensión arterial, anemia clínica, hiperreflexia, etc. Laboratorio: urea y creatinina elevadas, proteinuria discreta, densidad urinaria baja. 

 Porfiria intermitente 

Más común en la mujer; suele presentarse con dolor abdominal intenso, 

estreñimiento pertinaz, abdomen blando y fácil de palpar, manifestaciones 

psiquiátricas y neurológicas de comienzo también brusco, orina rojiza con 

coloración característica a la luz de Wood; crisis que se repite con 

intermitencia (importancia de interrogatorio). Pueden ser desencadenadas por 

ingesta de fármacos anticonceptivos combinados, barbitúricos, 

clordiazepóxido, imipramina, fenotiazidas, etc. 

 Crisis addisoniana 

No es de frecuente observación. La dificultad se presenta cuando se trata 

de un paciente con insuficiencia suprarrenal latente hasta entonces; el 

síntoma relevante puede ser el algia abdominal con vientre blando, asociado 

a diarrea severa, hipotensión arterial, estado álgido, deshidratación. En la 

duda: dosaje de cortisol plasmático Na y K. 



Enfermedades infecciosas e inflamatorias 

 Hepatitis viral epidémica 

Puede comenzar con algia epigástrica predominante, náuseas, vómitos, 

hiporexia; en ausencia de ictericia inducirá al diagnóstico erróneo de 

apendicitis o colecistitis aguda. El color oscuro de la orina, la astenia marcada, 1584 
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la FID «blanda», el borde hepático doloroso, la falta de diferencial, la fiebre escasa, pueden orientar. ERS normal o poco elevado. No leucocitosis. TGO y 

TGP elevadas. 

 Fiebre tifoidea 

«La gran simuladora»:  el dilema diagnóstico es grande, pues por un lado 

puede generar falso AAQ con dolor, distensión y vientre blando asociado a 

fiebre alta, en meseta, cefalea, discreto estupor y por otro lado puede producir AAQ por perforación a nivel de una o varias placas de Peyer afectadas. 

 Neumonía 

Puede generar distensión abdominal por gastrectasia aguda (timpanismo 

en cuadrante superior izquierdo). Más frecuentemente, rigidez muscular y/o 

hipersensibilidad en uno o ambos cuadrantes superiores. Se trata de dolor 

referido resultante de la irritación de la pleura parietal diafragmática por el proceso parenquimatoso vecino. Cursa con fiebre elevada (39-40°). Facies 

rubicunda, polipnea o taquipnea o tos. Percutir y ¡auscultar el tórax! Rx de 

tórax. 

 Pleuritis aguda 

Cuando compromete el área torácica inferior (pleura diafragmática) el dolor 

puede referirse al abdomen a través de los nervios intercostales que también 

inervan la pared abdominal superior. El dolor precede a veces en dos a tres 

días a la tos y el frote. Suele acrecentarse con la respiración y modificaciones en el decúbito. El vientre es blando. La tos seca. 

 Infarto de pulmón 

En el postoperatorio de una cirugía abdominal (peritonitis apendicular, 

diverticular, etc.) o de cadera, un dolor en cuadrante superior derecho del 

abdomen puede generar el diagnóstico erróneo de «absceso subfrénico» si el 

infarto embólico se produce, como habitualmente, en un segmento basal del 

pulmón derecho con irritación de la pleura diafragmática. Contribuyen para el 

error la elevación del hemidiafragma y un escaso derrame pleural en la Rx de 

tórax. Pensar en aquel si el cuadro se produce a la semana, más o menos del 
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evento quirúrgico. En la sospecha ayudarán: ECO abdominal, centelleografía 

pulmonar (ventilación y perfusión). 

 Tétanos abdominal 

La contractura dolorosa, acentuada e intermitente de la musculatura 

abdominal, contrasta con el abdomen totalmente blando, indoloro, depresible 

en los intervalos. Se asocia a «facies sardónica»  por contracción de 

musculatura facial. Investigar el antecedente valioso de herida previa o 

maniobra quirúrgica (ej.: curetaje ilegal). Rarísimo en la actualidad. Recordarlo en medios rurales o donde la profilaxis del tétanos no se considere. 

 Fiebre reumática aguda 

Suele generar dificultades a los pediatras; a veces la enfermedad se 

manifiesta con dolor abdominal difuso y vientre blando; si se interroga más se descubren otros componentes como fiebre moderada en los días previos, 

precedida de faringoamigdalitis, astenia, taquicardia, desproporcionada con la fiebre, palidez, soplos cardíacos, quizás artropatías dolorosas. 

 Síndrome de Schönlein-Henoch 

Vasculitis hiperérgica o «peliosis reumática»  más común en la infancia y 

adolescencia, a través de múltiple púrpuras y equimosis en las asas 

intestinales, puede generar AAM. Ayudarán la manifestación cutánea (púrpura 

morbiliforme en miembros inferiores), artralgias, proteinuria y Addis 

patológico por glomerulopatía. Valor de la laparoscopia de urgencia. 

 Panarteritis nudosa 

Entre sus expresiones semiológicas figura el dolor abdominal que puede 

simular una colecistitis aguda, pancreatitis, etc. Se encontrarán, si se buscan, manifestaciones renales, respiratorias, neurológicas (mononeuritis múltiples) 

asociadas a elementos de vasculitis cutáneas, en proporción variable de 

acuerdo al caso clínico. 
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Intoxicaciones 

 Cólico saturnino 

Se presenta con intensos dolores abdominales, estreñimiento, abdomen 

blando. El dolor no se acentúa al profundizar la palpación, sino que suele 

aliviar; se asocia con grandes variables de disturbios psíquicos (excitabilidad, estupor), neurológicos (parálisis del nervio radial con caída de la mano). 

Antecedentes del oficio: fábrica de baterías de automóviles, linotipistas. 

Hemograma: anemia moderada, punteado basófilo. 



Afecciones cardíacas 

 Infarto agudo de miocardio (de cara diafragmática) 

Suele comenzar con epigastralgia y vómitos; los signos habituales que se 

esperan en el infarto pueden faltar; se confunde en consecuencia a la ligera 

colecistopatía, apendicitis aguda o pancreatitis. Importancia del interrogatorio: antecedentes de ángor previo, sexo, edad, factores de riesgo aterogénico. En la duda, solicitar ECG y enzimas TGO, TGO, CPK MB. 

 Hepatalgia 

Por insuficiencia congestiva de evolución rápida. Genera dolor exquisito con 

cierto grado de defensa en cuadrante superior derecho, por distensión de la 

cápsula de Glisson. El hallazgo, si se los busca, de los signos asociados: 

distensión yugular, cianosis, arritmias y/o soplos cardíacos, galope, edema 

sacro leve, aclararán el cuadro. 



Enfermedades agudas de la pared o del contenido abdominal que 

comparten un tratamiento habitualmente médico 

 Herpes zoster 

El dolor, limitado habitualmente a un hemiabdomen, suele presentarse 

anticipando a los característicos ramil etes de vesículas sobre fondo 
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eritematoso. El tipo de dolor es sugestivo: ardor, «quemazón» con distribución topográfica  radicular metamérica, bien distinto del peritoneal. No cursa con 

fiebre, náuseas ni vómitos. 

 Rotura de folículo de Graaf 

Cuadro que suele simular una apendicitis aguda. Tener en cuenta el 

momento del ciclo menstrual (intermenstruo) y la falta de defensa (la sangre 

irrita el peritoneo pero no genera tanta defensa). La ecografía ginecológica es de mucho valor en la duda. También la laparoscopia. De cualquier manera «es 

preferible operar un folículo de Graaf roto que dejar pasar una apendicitis 

aguda». Es más común en adolescentes y adultas jóvenes. 

 Salpingitis aguda 

Genera diagnóstico diferencial con apendicitis o diverticulitis. Edad de 

actividad genital, temperatura rectal elevada, anexo tumefacto y muy 

doloroso. Ecografía ginecológica. 

 Metroanexitis 

Similar a la anterior. Habitualmente flujo vaginal purulento, que escurre del 

cérvix. Tacto: útero extremadamente doloroso a la movilización. Temperatura 

rectal elevada. 

 Enterocolitis aguda estival 

Habitualmente producida por toxinas microbianas en alimentos o por 

salmonellas. Intensos dolores cólicos, vómitos, deposiciones muy numerosas, 

líquidas o mucosanguinolentas, fiebre. El abdomen es difusamente doloroso a 

la palpación. Pero blando, con Geneau de Moussy pero sin otros signos de 

irritación del peritoneo parietal. La laparoscopia ha demostrado zonas 

inflamatorias segmentarias en peritoneo visceral y parietal. El cuadro se 

resuelve en horas, luego de hidratación adecuada. 

 Íleo adinámico (pseudo-obstrucción intestinal) 

Marcada distensión abdominal con detención de materias fecales y gases. 

Causas: cólico renal atípico más uso indebido de antiespasmódicos, daño 
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inmunológico de plexos nerviosos mientéricos o retroperitoneales (síndrome 

de Ogilvie), como manifestación paraneoplásica, isquemia de vasos 

mesentéricos (cirugía vascular abdominal), arteriopatía obliterativa. 

 Pseudocolecistitis aguda 

Por  poussé de necrosis en hepatitis o cirrosis alcohólica. Dolor intenso con discreta defensa cuadrante supero externo. Hígado extremadamente 

agrandado, doloroso a la palpación. Fiebre. Leucocitosis. Es valioso el 

antecedente reciente de abuso alcohólico. Exige extremar el juicio clínico. 

Estigmas alcohólicos y/o cirróticos. 

Dada la índole práctica de esta presentación sólo mencionaremos al pasar, 

sin describirlos, la crisis de la anemia de células falciformes y la enfermedad de  Crohn,  ya  que  dada  su  extrema  rareza  como  causas  de  AAM,  pertenecen más bien al anecdotario médico. 
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Rol de la videolaparoscopía en las 

complicaciones postoperatorias 

DR. JUAN PEKOLJ 







Esta indicación, llamada muchas veces como  abdomen  agudo 

 postoperatorio, representa un tópico de suma actualidad y de amplia 

aplicación. 

Hasta el advenimiento de la videolaparoscopía, el tratamiento de las 

complicaciones postoperatorias se resumía en dos tipos de tratamientos: los 

endoscópicos y percutáneos como opciones mini-invasivas por un lado y en el 

otro extremo la laparotomía exploradora. En la actualidad la 

videolaparoscopia representa una gran herramienta diagnóstica y terapéutica. 

En situaciones permite un emplazamiento dirigido de la laparotomía y realizar 

una operación videoasistida (FIGURA 1). 





FIGURA 1. OPCIONES DE TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 
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Su aplicación en forma precoz determina un menor deterioro del paciente 

al momento de la exploración, así como un menor uso de métodos 

complementarios de diagnóstico por imágenes, lo que convierte a la 

laparoscopia en un procedimiento costo-eficiente para el manejo de los 

pacientes con complicaciones postoperatorias. 

Este procedimiento puede aplicarse para el manejo de complicaciones 

resultantes de una cirugía laparoscópica («re-laparoscopia») como de cirugía 

abierta («laparoscopía exploradora»). En oportunidad de presentar en el año 

2003 el relato «Manejo de las Complicaciones de la Cirugía Abdominal» en el 

Congreso Argentino de Cirugía, se realizó una encuesta nacional y se 

registraron 648 complicaciones manejadas por esta vía. De ellas, el 39 % eran 

resultantes de cirugía abierta y el 61 % de cirugía laparoscópica. Las 

principales indicaciones fueron: colecciones postoperatorias,  coleperitoneo, 

hemoperitoneo y peritonitis. La certeza diagnóstica fue del 83 % y su 

capacidad terapéutica del 70 %. 

Las dificultades y riesgos potenciales se plantean por la presencia de 

adherencias y procesos inflamatorios intra-abdominales, alteraciones de la 

anatomía regional, la necesidad de delimitar puntos anatómicos de referencia, 

los riesgos potenciales de lesiones viscerales y sus reparaciones por vía 

laparoscópica. Todo estos hechos condicionan la necesidad de un 

entrenamiento avanzado en cirugía laparoscópica. 

Las ventajas de este abordaje son que es realizado por el propio cirujano, 

lo que genera disponibilidad;  permite un diagnóstico precoz de las 

complicaciones, y frecuentemente su tratamiento por dicha vía;  genera 

mínimas complicaciones parietales y aporta todas las ventajas asociadas al 

abordaje mini-invasivo. 

Entre sus desventajas se menciona la necesidad de tecnología, de anestesia 

general y de un nivel de entrenamiento avanzado, y la posibilidad de generar 

alteraciones hemodinámicas debido a un retorno venoso disminuido (TABLA 1). 
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VENTAJAS 

DESVENTAJAS 

  Disponibilidad (la realiza  el 

  Requiere anestesia general 

 cirujano) 

  Entrenamiento adecuado 

  Diagnóstico temprano de    Disponibilidad tecnológica 

 complicaciones 

  Hipertensión abdominal 

  Evita laparotomías 



 innecesarias 

  Adecuada toilette peritoneal 

  Morbilidad parietal mínima 

  Potencial resolución de la 

 causa subyacente 

TABLA 1. VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA LAPAROSCOPÍA EN EL MANEJO DE COMPLICACIONES 

POSTOPERATORIAS 



Se puede plantear su uso ante la presencia de dolor abdominal 

postoperatorio de causa no aclarada y ante la firme sospecha de 

complicaciones. 

Las indicaciones de este abordaje son: las complicaciones que no pueden 

ser resueltas con procedimientos endoscópicos o percutáneos, y que se 

resolvían con cirugía abierta, como peritonitis postoperatoria, oclusión 

intestinal, hemoperitoneo y coleperitoneo. 

La efectividad diagnóstica generalmente es elevada, siendo en algunas 

series del 95 %. El índice de laparoscopías en blanco depende de la evaluación por imágenes preoperatorias, que llevan finalmente a la indicación de una 

laparoscopia. En algunas series es cercana al 10 % lo que denota una ventaja 

importante del acceso, ya que estos pacientes sin el abordaje diagnóstico 

laparoscópico, hubieran sido sometidos a laparotomías innecesarias con su 

potencial morbilidad asociada. 

La morbilidad del abordaje laparoscópico con fin diagnóstico es mínima, y 

generalmente se limita a complicaciones leves de las heridas de los trócares. 
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Sus  contraindicaciones absolutas  son la inestabilidad hemodinámica, la 

imposibilidad de recibir anestesia general y la falta de experiencia en el 

equipo actuante. 



Re-laparoscopía  

La aplicación de este abordaje en el manejo de complicaciones 

postoperatorias de procedimientos laparoscópicos ha sido limitada por 

distintas razones. El tipo de complicaciones, la disponibilidad de métodos 

diagnósticos y terapéuticos alternativos, el estado general del paciente y el 

grado de entrenamiento de los cirujanos han sido los principales. 

Las indicaciones ideales para una relaparoscopia son la peritonitis 

postoperatoria, coleperitoneo, oclusión intestinal y hemoperitoneo en 

paciente compensado hermodinámicamente. El subdiagnóstico de algunas 

complicaciones (peritonitis y coleperitoneo) por la ecografía y tomografía 

computada se puede resolver adecuadamente con el uso precoz de la 

laparoscopia diagnóstica. 

Diferente resulta la situación cuando se plantea el abordaje de pacientes 

con perforaciones viscerales (principalmente colónicas) y abscesos 

abdominales. Dada la elevada aplicabilidad y efectividad del drenaje 

percutáneo de abscesos abdominales, y su mínima morbilidad, sólo estaría 

indicado el abordaje laparoscópico frente a los fracasos o no disponibilidad 

del abordaje percutáneo. 

En cuanto a aspectos técnicos cabe remarcar que el momento más riesgoso 

de esta opción terapéutica es la realización del neumoperitoneo y el 

emplazamiento del primer trocar. En los casos de cirugía laparoscópica previa, la reapertura de la incisión umbilical y su exploración digital resulta muy 

segura. En los casos de distención abdominal el emplazamiento del trocar con 

técnica abierta evita las injurias intestinales. 

Una vez realizada la exploración de la cavidad peritoneal, se colocarán los 

trócares a demanda según la localización de la complicación, debiendo 
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respetar la colocación en forma de rombo cuando se planee realizar suturas. 

La liberación de las adherencias representa uno de los pasos más 

demandantes, tediosos y de riesgo de perforación intestinal. Se recomienda 

no usar electrobisturí y evitar la tracción y divulsión desmedida. 

Se procederá a la liberación de adherencias,  toilette peritoneal, resolución de la complicación y la colocación selectiva de drenajes abdominales. 

La búsqueda de reparos anatómicos de referencia es imperiosa. Algunos de 

ellos son el ligamento redondo del hígado, el lecho vesicular, el uraco y los 

ligamentos umbilicales, etc. En el caso de complicaciones biliares, la 

realización de una colangiografía intraoperatoria por el muñón del conducto 

cístico resulta de suma utilidad. 

La resolución de las complicaciones en forma específica, será descripta en 

los próximos párrafos. 

 Coleperitoneo y bilirragias postoperatorias 

La aplicación de este abordaje en el manejo de bilirragias y coleperitoneo 

tiene como ventaja realizar una excelente  toilette  peritoneal y la posible resolución del área de fuga. Hacer una colangiografía pre o intra-operatoria 

resulta fundamental para delimitar la anatomía biliar y descartar causas de 

hipertensión en la vía biliar (litiasis residual, estenosis papilar). 

Los objetivos principales en el manejo del coleperitoneo postoperatorio y a 

los que puede arribar con el uso de la relaparoscopia son: diagnóstico precoz, identificación de la causa de filtración, tratamiento del foco abdominal y 

fuente de filtración (FIGURA 2 a 8). 
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FIGURA 2. COLEPERITONEO GENERALIZADO POSTERIOR A COLECISTECTOMÍA LAPAROSCÓPICAS 





FIGURA 3. FILTRACIÓN DEL MUÑÓN DEL CONDUCTO CÍSTICO 





FIGURA 4. CIERRE DEL CONDUCTO CÍSTICO CON  ENDOLOOP 
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FIGURA 5. FILTRACIÓN DE CONDUCTO DE LUSCHKA 





FIGURA 6. SUTURA POR VÍA LAPAROSCÓPICA DEL CONDUCTO SECCIONADO 





FIGURA 7. COLEPERITONEO SECUNDARIO A DISRUPCIÓN DE TRAYECTO DE TUBO DE KEHR 
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En la bilirragia, la elevada efectividad de los procedimientos percutáneos y 

endoscópicos, asociada a su mínima morbilidad y reducida convalecencia, los 

convierte en las principales herramientas a las que se acude frente a estas 

complicaciones y excluye a la relaparoscopia como procedimiento inicial. 

Los desafíos técnicos planteados por la presencia de hemorragia, 

inflamación, colecciones líquidas y anatomía regional poco clara son factores 

de mucho peso en la toma de decisiones. En los casos evolucionados de 

coleperitoneo infectado, donde no se realizará la reparación de la vía biliar, el lavado de la cavidad peritoneal y constitución de una fístula biliar externa es factible de lograr por videolaparoscopia, evitándose las complicaciones 

parietales de la cirugía abierta que eran muy frecuentes en los cuadros 

sépticos peritoneales (infección de herida, fascitis necrotizante, evisceración y eventración). 

La re-exploración laparoscópica juega un rol más importante en el manejo 

de las bilirragias asociadas a la filtración biliar por el muñón cístico, por un canal aberrante en el lecho vesicular o posterior a la extracción de un drenaje biliar. El hallazgo de pequeñas efracciones de la vía biliar principal podrá ser tratado por esta vía por un cirujano con experiencia en sutura laparoscópica, 

mediante la colocación de un tubo de Kehr o un  stent transpapilar y la sutura delicada de la vía biliar. 

El recurso de la laparoscopia en la reparación primaria de lesiones biliares, 

es aún poco frecuente para algunos autores en el postoperatorio. Es una 

excelente herramienta para el manejo del coleperitoneo postoperatorio, 

aunque la resolución de la injuria biliar deba ser diferida por las condiciones locales y generales del paciente. 
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FIGURA 8. HALLAZGO DE RESECCIÓN Y CLIPADO DE VÍA BILIAR PRINCIPAL. SE REALIZÓ DRENAJE 

ABDOMINAL Y BILIAR POR VÍA LAPAROSCÓPICA. A LOS DOS MESES SE REALIZÓ REPARACIÓN DEFINITIVA CON HEPÁTICO-YEYUNO-ANASTOMOSIS 

  

 Complicaciones hemorrágicas 

Para estos casos, la videolaparoscopía puede ser una herramienta 

sumamente útil cuando es empleada en pacientes estables, 

hemodinámicamente compensados y realizada por cirujanos con 

entrenamiento e instrumental adecuados. 

La estabilidad hemodinámica del paciente resulta fundamental para evitar 

la magnificación de los trastornos cardiovasculares propios del 

neumoperitoneo. En la toma de decisiones debe considerarse la posibilidad 

de un síndrome compartimental abdominal subclínico en los pacientes con 

gran distensión abdominal brusca, con persistente hipotensión arterial y 

oliguria, a pesar de una resucitación enérgica. En estos casos la realización del neumoperitoneo podrá ser difícil, condicionar hipotensión intraoperatoria y 

eventuales complicaciones cardiológicas. La descompresión y aspiración 

inicial por el orificio del trocar umbilical representa una alternativa para 

mejorar la situación del paciente previo a la exploración abdominal. La 

reevaluación del estado hemodinámico del paciente, el juicio clínico y el 

sentido común del cirujano definirá si se justifica allí la re-laparoscopía. 
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En el manejo laparoscópico de las complicaciones hemorrágicas y a modo 

de resumen podemos mencionar que en un porcentaje no despreciable de 

estos pacientes estables con hemorragias intra-abdominales, no podrá 

demostrarse la causa de la hemorragia y el gesto terapéutico sólo consistirá 

en la remoción de coágulos y lavado peritoneal. 

En otro grupo de pacientes será factible demostrar y tratar la causa de la 

hemorragia por vía laparoscópica, como es la originada en los orificios de los trócares de acceso laparoscópico, o en la zona operatoria (lecho de resección, vasos sangrantes de la zona operatoria, desgarro de otras estructuras, etc.) 

(FIGURA 9). 





FIGURA 9. HEMOPERITONEO SECUNDARIO A HEMORRAGIA DEL LECHO VESICULAR 



Finalmente en algunos pacientes con hemorragia persistente ante 

maniobras hemostáticas infructuosas, la evaluación laparoscópica permitirá 

un emplazamiento más adecuado de la laparotomía necesaria. 

Uno de los instrumentos más útiles es el sistema de aspiración y irrigación, 

dado que la remoción de los coágulos puede resultar sumamente laboriosa. El 

lavado enérgico con soluciones tibias (para evitar la hipotermia) y el empleo 

de aspiradores multiperforados de 10 mm y con un amplio orificio en su 
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extremo distal nos han sido de suma utilidad para el manejo de 

complicaciones hemorrágicas postoperatorias de cirugía laparoscópica. 

El uso de selladores vasculares con energía, el electrobisturí con gas de 

argón y los diversos productos hemostáticos tienen en estas reoperaciones 

una amplia aplicación. 

 Obstrucción intestinal 

Esta es una de las complicaciones postoperatorias donde se emplea con 

más frecuencia la laparoscopia para su resolución (FIGURA 10). 





FIGURA 10. BRIDA POSTOPERATORIA CONDICIONANTE DE OCLUSIÓN INTESTINAL LUEGO DE COLECTOMIA POR VÍA ABIERTA 



Los resultados y riesgos del abordaje laparoscópico están condicionados 

con la causa subyacente y el tiempo de evolución. Los procesos plásticos 

extensos, la friabilidad de la pared intestinal y la gran distensión intestinal son factores de riesgo para conversión, inefectividad y potenciales 

complicaciones severas como la perforación de un asa intestinal; hecho que 

puede condicionar complicaciones posteriores. La liberación de los procesos 

adherenciales plásticos debe realizarse con maniobras delicadas evitando la 

tracción del intestino que fácilmente condiciona su desgarro. El devanamiento 

intestinal debe realizarse desde donde se ven asas finas, hacia proximal 
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empleado pinzas con amplia superficie de prensión.  Estas recomendaciones 

puntuales buscan disminuir los riesgos de perforación intestinal. 

 Perforación de vísceras huecas 

En estos casos el abordaje deberá resolver dos aspectos de la 

complicación: la perforación vísceral y la repercusión peritoneal asociada 

(abscesos y/o peritonitis). En las perforaciones gástricas y duodenales, podrá plantearse su sutura laparoscópica de acuerdo a las características locales y 

habilidad del cirujano. Por el contrario, en las perforaciones colónicas y 

algunas de intestino delgado, por seguridad se planteará la conversión en una 

elevada proporción de casos. 

Los abscesos abdominales y la peritonitis generalizada no organizada son 

una excelente indicación para el abordaje laparoscópico. Por el contrario, la 

peritonitis organizada y los abscesos inter-asas múltiples representan 

limitaciones para una adecuada  toilette peritoneal por este acceso. 

Para obtener resultados satisfactorios con este abordaje, el lavado 

peritoneal enérgico («inundación») con soluciones de irrigación tibias, el 

cambio de posición de la mesa operatoria, y la movilización del epiplón mayor 

hacia el compartimiento supramesocolónico para lograr un adecuado lavado 

inter-asas son algunas de las maniobras que empleamos para mejorar la 

efectividad de este abordaje. 

En la perforación vesical, la sutura por vía laparoscópica de la vejiga, el 

drenaje de la peritonitis urinosa y la descompresión vesical con una sonda 

han demostrado una elevada efectividad. 

 Otras complicaciones 

Las complicaciones precoces de las operaciones colónicas, antireflujo 

gastroesofágico y cirugía bariátrica también son pasibles de solucionar por vía laparoscópica. De esta manera se resolvieron filtraciones anastomóticas o de 

la línea de suturas, hernias agudas, funduplicaturas estrechas y cierre 

estrecho de los pilares, etc. En estos casos el grado de entrenamiento del 

cirujano fue condicionante del uso y efectividad de la relaparoscopia, lo que 
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motivó en algunas series que la aplicabilidad inicial de la relaparoscopia fuera del 17 % y luego llegara hasta el 78 %. 



Laparoscopía exploradora en complicaciones de cirugía abierta 

Aquí se plantea la aplicación de la exploración laparoscópica en el 

postoperatorio de una cirugía abierta. La sutura reciente de la pared 

abdominal en el caso de las reoperaciones precoces y las adherencias 

postoperatorias extensas de la cirugía abierta en el caso de reoperaciones 

tardías han sido factores determinantes para que muchos cirujanos no 

empleen este procedimiento en estas situaciones. 

En forma experimental ha sido demostrado que el neumoperitoneo, en las 

reoperaciones laparoscópicas precoces de cirugía abiertas, no incide en forma 

negativa en la evolución de la cicatrización de la herida abdominal reciente. 

Por el contrario, la relaparotomía sí genera un retroceso en la cicatrización, y reinicio de las diversas etapas de cicatrización de la herida operatoria. 

El empleo de neumoperitoneo a baja presión y con buena relajación 

muscular nos ha permitido la exploración laparoscópica en pacientes con 

grandes laparotomías a los pocos días de la cirugía inicial sin complicaciones en el cierre de la pared abdominal (FIGURA 11 a 17). 
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FIGURA 11. INSERCIÓN DE TROCAR EN ZONA UMBILICAL EN PACIENTE CON CICATRIZ MEDIANA SUPRA EN 

INFRAUMBILICAL Y SUBCOSTAL DERECHA 





FIGURA 12. DRENAJE DE HEMATOMA HEPÁTICO INFECTADO POSTERIOR A RESECCIÓN HEPÁTICA FIGURA 13. NECROSIS HEPÁTICA REMOVIDA POR VÍA LAPAROSCÓPICA 
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FIGURA 14. REMOCIÓN DE MEMBRANAS PIÓGENAS SUBFRÉNICAS LUEGO DE RESECCIÓN HEPÁTICA FIGURA 15. REOPERACIÓN POR COLEPERITONEO POSTOPERATORIO POSTERIOR A RESECCIÓN HEPÁTICA ABIERTA. OBSÉRVESE INCISIÓN UMBILICAL PARA TROCAR. LOS DRENAJES FUERON COLOCADOS A TRAVÉS 

DE TROCARES DE 5 MM. LA INCISIÓN SUBCOSTAL PERMANECE CERRADA 





FIGURA 16. FIBRINA EN SUPERFICIE SEROSA Y ASAS INTESTINALES DISTENDIDAS SECUNDARIAS A COLEPERITONEO 
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FIGURA 17. ASAS INTESTINALES ADHERIDAS A INCISIÓN SUBCOSTAL 



En las series de manejo de la oclusión intestinal por vía laparoscópica, la 

mayoría de los pacientes eran portadores de bridas resultantes de cirugía 

abierta, hecho que muestra la posibilidad de manejar por vía laparoscópica, 

en casos seleccionados, complicaciones resultantes de cirugía abierta. 

La selección de los pacientes, de acuerdo al tipo de complicación y estado 

hemodinámico, resulta esencial. Las grandes catástrofes abdominales, donde 

se requieran resecciones viscerales múltiples, descompresión abdominal, 

exteriorización de dehiscencias anastomóticas, o donde el paciente está en 

precarias condiciones hemodinámicas, no serán pasibles de este acceso. 

Todos los conceptos vertidos en el apartado re-laparoscopia tienen 

aplicación en el manejo de complicaciones posteriores a cirugía abierta. 

La  «re-laparoscopía» y la «laparoscopía exploradora»  seguramente serán 

empleadas con más frecuencia en el manejo de complicaciones 

postoperatorias, en la medida en que los cirujanos se sientan cómodos con 

dicho procedimiento al contar con un entrenamiento adecuado en cirugía 

laparoscópica avanzada. En las FIGURAS 18 y 19 se representan las indicaciones y resultados de la encuesta nacional realizada en el año 2003 a propósito del 

Relato Oficial del Congreso Argentino de Cirugía. 
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FIGURA 18. INDICACIONES DE LAPAROSCOPIA EN COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 





FIGURA 19. RESULTADOS DEL EMPLEO DE LAPAROSCOPIA EN COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 



Podemos concluir que el empleo de la laparoscopía para la resolución de 

complicaciones postoperatorias está condicionada principalmente por el 
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estado general y hemodinámico del paciente, por el nivel de entrenamiento 

del cirujano y el grado de convicción que posea sobre el procedimiento. 

Los lineamientos básicos a tener presentes en la aplicación de la 

evaluación y tratamiento por vía laparoscópica de las complicaciones 

postoperatorias son: 1) Emplazamiento seguro del primer trocar y 2) frente a 

limitaciones para evaluar o resolver la complicación, la conversión es la 

solución. 

Con estos conceptos presentes, un número importante de pacientes con 

complicaciones postoperatorias se verá beneficiado por las ventajas del 

procedimiento laparoscópico, siendo resueltas las complicaciones en forma 

segura y confiable. 
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Indicaciones de aspiración y drenaje de colecciones líquidas 

 Sospecha de infección o presencia de una comunicación fistulosa 

anormal. 

 Necesidad de identificar características del líquido. 

 Sospecha de que la colección cause síntomas (dolor, fiebre, obstrucción) 

suficientes para justificar el drenaje. 

 Maniobras de «temporización» hasta lograr la mejoría del enfermo que 

permitan un tratamiento quirúrgico definitivo (ej., drenaje de un absceso 

por diverticulitis para realizar luego resección colónica y anastomosis 

primaria). 

 Como un procedimiento adyuvante para facilitar un mejor resultado de 

una intervención posterior (ej., paracentesis antes de realizar una 

gastrostomía, disminuyendo el riesgo de fístula y peritonitis post-

punción gástrica). 
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Contraindicaciones de la punción y el drenaje percutáneo 

 Coagulopatía que no es adecuadamente corregida. 

 Compromiso de la función cardiopulmonar o hemodinámico severo. 

 Falta de acceso seguro a la colección. 

 Incapacidad del paciente para cooperar durante el procedimiento, si esto 

fuese necesario. 
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Objetivos de esta presentación 

 Revisar el proceso sistemático de drenaje percutáneo guiado por 

imágenes. 

 Entender las múltiples causas de falla del procedimiento. 

 Aprender las técnicas para la evacuación de las colecciones complejas. 
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Tratamiento de colecciones líquidas 

Debe realizarse en EQUIPO 



 Derivación por especialista (cirujano, gastroenterólogo, ginecólogo, 

clínico 

 Diagnóstico radiológico 

 Intervencionista 

 Proceso del procedimiento 

 Preoperatorio (evaluación/preparación) 

 Realización del procedimiento 

 Postoperatorio (seguimiento) 

 Principios básicos 

 Saber qué se va a drenar 

 Conocer al paciente que se está tratando 

 Drenar la colección totalmente 

 Seguimiento 

         Del paciente  

         Del catéter 

 Saber  qué  se va a drenar 

Conducta:  Diagnosticar/confirmar la colección 

 Elección: TAC de abdomen y pelvis  

 Segunda opción: resonancia magnética nuclear 

 Aceptable, pero no suficiente: ecografía 

 ¿Es una colección simple o compleja? 

 Colección simple:  colecciones simples estériles o infectadas, sin septos, fístula o material necrótico (ej., quistes, abscesos postoperatorios). 
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 Colecciones complejas:  colecciones únicas o múltiples, con cavidades 

estériles o infectadas, con tabiques, fístula o material necrótico (abscesos por perforación intestinal, hematomas infectados, bilomas, linfocele, colecciones 

pancreáticas, tumores necróticos). 

 ¿Es indicado drenarlo de manera percutánea? 

 Colección estéril:  cuando causa efecto de masa, dolor, malestar, 

deformidad, obstrucción (gastrointestinal, génito-urinaria, biliar). 

 Colecciones infectadas:  siempre (si es seguro el drenaje). Usualmente es una intervención de urgencia (riesgo de shock séptico y muerte). 



NUNCA DEJE AL PACIENTE IR A DORMIR CON PUS 



 ¿Hay una vía de acceso segura para la inserción del catéter? 

Que no exista interposición de estructuras anatómicas vitales (ej., vasos, 

intestino, vejiga). 

Buscar siempre la distancia más corta entre el sitio de punción y la 

colección (piel, recto, vagina). 

 Saber a  quién  se va a drenar 

 Breve cuestionario sobre antecedentes 

 Revisar laboratorio y las imágenes obtenidas 

 Condiciones generales, nutrición, alergias, comorbilidades, medicación. 

 Parámetros de coagulación y anestesia similar a otras intervenciones 

guiadas por imágenes (ej., punción, biopsia). Colecciones superficiales y 

extensas, en pacientes sin riesgo de sangrado pueden necesitar poca o 

ninguna preparación 

 ¿Cuándo debe aspirarse una colección? 

 De  elección:  cuando la posibilidad de repetir la colección es escasa (absceso seleccionado). 

1614 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 De necesidad: cuando la colección es muy pequeña (< 3 cm); cuando no hay vía segura para la inserción del catéter. 

 Drenar la colección  totalmente  

 Lo ideal: completar la evacuación de la colección  

  Catéter único 

Colecciones simples 

Fluidos poco viscosos 

  Catéteres múltiples 

Colecciones complejas 

Fluidos viscosos o necróticos 

Colecciones extensas (> 6 cm) 



Seguimiento 

 Seguimiento del enfermo 

 Clínico:  mejoría del enfermo, resolución del dolor,  fiebre, 

deformidad/obstrucción. 

 Laboratorio: normalización de la leucocitosis, mejorar la nutrición. 

 Imágenes:  controlar con imágenes; cuando el paciente no mejora o 

empeora luego del drenaje, propósitos académicos. 

 Seguimiento del catéter 

 Controlar el catéter: rondas diarias en enfermos hospitalizados, seguimiento por consultorio externo; cuando el paciente no mejora o empeora luego del 

drenaje, propósitos académicos. Controlar el volumen diario del drenaje. 

Características del fluido. Radioscopia del catéter. 

 Manejo del catéter:  fijación externa. Drenaje bajo cama en bolsa. Succión (intermitente/continua). Irrigación. 
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 Sugerencias para la irrigación segura del catéter: aspirar todos los líquidos residuales de la cavidad. Inyectar 5-10 ml de solución salina. Aspirar 

totalmente. Instilar 5 ml de solución salina. 

 Seguimiento del catéter en colecciones con fluidos viscosos o con partículas 

 Irrigación vigorosa para remover/debridar tejidos necróticos. 

 Jeringas grandes (60 ml) 

 Utilizar solución salina en hígado  

 En abscesos puede utilizarse solución de Dakin 0.125 % 









IRRIGACIÓN Y ASPIRACIÓN DE LOS DRENAJES 





MATERIAL OBTENIDO: PUS 
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 Criterios para la extracción del catéter (CLIC) 

Clínicamente mejoría 

Laboratorio normalizado 

Imágenes: falta de cavidad residual o fístula 

Catéter: drenaje menor < 10 ml/día 

 Drenaje percutáneo guiado por imágenes 

 Causas de fracaso 

 Drenaje incompleto (causa más común) 

 Presencia de tejido necrótico (difícil de evacuar con catéteres) 

 Presencia de fístula, tumor necrótico, malnutrición severa, esteroides, 

isquemia 



Técnicas avanzadas de drenaje percutáneo guiado por imágenes 

 Catéteres de drenajes emparejados = Optimización del drenaje 

Esta técnica consiste en insertar más de un catéter de drenaje por el mismo 

sitio de punción en la piel o por punciones separadas en la misma colección. 

 Utilizado para colecciones de gran tamaño (> 6 cm de diámetro) 

 Colecciones complejas con líquido con partículas 

 Facilita la irrigación de la cavidad, removiendo detritos y evacuando 

completamente el contenido 
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CATÉTERES DE DRENAJES EMPAREJADOS = OPTIMIZACIÓN DEL DRENAJE. PUNCIÓN GUIADA POR ECOGRAFÍA OPTIMIZACIÓN DEL DRENAJE CON DILATACIÓN DEL TRAYECTO 





OPTIMIZACIÓN DEL DRENAJE CON COLOCACIÓN DE CATÉTERES 
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CONTROL RADIOSCÓPICO 









PUNCIÓN ÚNICA                               DOS SITIOS DE PUNCIÓN 





DRENAJE CON CATÉTER EMPAREJADO 
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LAVADO Y DRENAJE CON SOLUCIÓN DE DARKIN 

  

Absceso por perforación intestinal 

 Contenido: pus c/flora entérica 

 Comunicación: con la luz intestinal 

 Causas: apendicitis; diverticulitis; enfermedad de Crohn; cáncer 

 Tratamiento: drenaje c/múltiples catéteres 10-24 F. Antibióticos & 

nutrición → Cirugía 





DRENAJE DE COLECCIÓN, CANULACIÓN DE LA FÍSTULA Y RESOLUCIÓN  

Fuente:  J Vir. 2015;09:1363-1367 



1620 



[image: Image 1489]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Drenaje percutáneo de colecciones pancreáticas 

 Definición de colección pancreática (CP) 

 Contenido:  rico en enzimas pancreáticas (líquido claro,  pus, sangre, tejido necrótico). 

 Comunicación: con los conductos pancreáticos y/o el tracto digestivo. 

 Causas: post-necrótica (biliar, alcohólica); canalicular; trauma (accidental & cirugía). 

 Tratamiento: la literatura ha reconocido la utilidad del drenaje percutáneo guiado por imágenes (DPGI): drenaje c/múltiples catéteres 10-24 French. 

Antibióticos & nutrición → Tratamiento multimodal, cirugía electiva. 



Última experiencia publicada 
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Materiales y método 

Estrategia de tratamiento y evacuación con drenaje vigoroso,  lavado y 

aspiración de: 

 Colecciones bien circunscriptas (pseudoquiste, absceso) 

 Drenaje compartimental cuando no están bien definidos los márgenes de 

la colección en las imágenes 





TOMOGRAFIA COMPUTADA: COLECCIÓN POR PANCREATITIS NECROHEMORRÁGICA 





PACIENTE EN TERAPIA INTENSIVA CON DRENAJE PERCUTÁNEO PREVIO 
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EXTRACCIÓN DE CATÉTERES DE DRENAJE PREVIOS 





CANULACIÓN DEL TRAYECTO 





INTRODUCCIÓN DE TRÓCAR DE LAPAROSCOPIA 
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LAPAROSCOPÍA, DEBRIDAMIENTO Y LAVADO DE LA CAVIDAD 





DRENAJE DE PUS Y NECROSIS PANCREÁTICA 
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Resultados 

 Catéteres de drenaje         Pts 

% 

-  Único  



25 

20 

-  Múltiple 





96 

80 

 Recambio – revisión del drenaje (electivo)  

-  Rango 1-15 

 Duración de la cateterización (días) 

-  Promedio   

51.57  

-  Rango  



4-237 

-  Media 





36 

-  45 pacientes 



30 

-  15 pacientes  



> 100 

 Complicaciones 

-  Relacionados con el catéter de drenaje 

•  Dolor (acceso intercostal, catéteres grandes) 

•  Extracción accidental  

•  Bloqueo del drenaje 

-  Fístulas pancreáticas (*) 

•  Pancreato-cutánea  

•  Pancreato-enteral 

* Todas cerradas excepto en un paciente 

-  Relacionadas con la enfermedad 

•  Colangitis 

•  Obstrucción biliar 

•  Obstrucción duodenal 
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•  Diabetes mellitus 

•  Insuficiencia renal 

•  Trombosis venosa profunda/Embolia pulmonar 

•  Hipertensión intracraneal 

 Conclusiones del trabajo 

Las técnicas propuestas de drenaje percutáneo son eficaces para resolver 

colecciones pancreáticas con mínima morbilidad y mortalidad (Integrando el 

procedimiento al tratamiento multidisciplinario y apropiado de la sepsis y al 

soporte crítico y nutricional del paciente) 

Problemas principales del drenaje percutáneo: 

 Duración de la cateterización 

 Cambios de catéteres (revisión de drenajes) 

 Conclusiones 

El drenaje percutáneo combinado con drenaje endoscópico (NOTES) puede 

reducir el número de catéteres de drenaje, su  revisión y la duración de la 

cateterización. 

  

Drenaje guiado por imágenes de colecciones líquidas pelvianas 

 Elección de las vías de drenaje 

Transabdominal 

Transrectal (TR) 

Transvaginal (TV) 

Transglútea (TG) 

Transperineal (TP) 
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 Vías de abordaje de acuerdo a la localización 

 Pelvis superior 

Drenaje transabdominal 

 Pelvis inferior 

Drenaje transrectal – transvaginal – transglúteo 



Pelvis superior (falsa) 

Pelvis inferior (verdadera) 



CLASIFICACIÓN ANATÓMICA 

  

PREFERENCIA DRENAJE TRANSABDOMINAL 
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PREFERENCIA DRENAJE TRANSVAGINAL-TRANSRECTAL-TRANSGLÚTEO 



 Colección de pelvis inferior (verdadera) 

 Selección de la vía de abordaje 

 Según tipo de colección 

 Colección estéril líquida 

Transvaginal/Transglútea/Transperineal NO TRANSRRECTAL 

 Colección infectada 

Transvaginal/Transglútea/Transperineal/Transrrectal 

 Drenaje de colecciones pelvianas 

Elección de vía TR / TV / TG / TP  

 Métodos de imagen para guiar la punción 

 Transvaginal/Transrrectal: ecografía/ecografía-radioscopía 

 Transglútea: TAC  

 Transperineal: ecografía/no guiado por imágenes 
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 Elección de la vía de abordaje de acuerdo a la experiencia/preferencia del cirujano 

 Vía transvaginal/transrectal  

El cirujano debe tener experiencia para interpretar la ecografía y realizar el drenaje TV/TR. 

 Vía transglútea  

Requiere habilidades básicas. 

 Vía transperineal 

El cirujano debe estar familiarizado con la anatomía perineal o el drenaje 

por ecografía. 

 Disponibilidad de equipamiento 









TOMOGRAFIA COMPUTADA: COLECCIÓN PELVIANA EN POSTOPERATORIO DE PERITONITIS APENDICULAR 
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Aguja de punción 



DRENAJE TRANSABDOMINAL GUIADO POR ECOGRAFÍA 



Aguja de punción 



DRENAJE TRANSRECTAL GUIADO POR ECOGRAFÍA 
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 Drenaje transrectal/transvaginal 

 Equipamiento y material necesario: 

Transductor endovaginal con guía de aguja para punción 

Aguja larga (20-30 cm) 18 g  

Guías blandas  

Catéteres  pigtail 

 Preparación y posición del paciente 

Sonda Foley vesical 

Decúbito lateral  

Posición ginecológica 



NO USAR ESPÉCULO O ANOSCOPIO 



 Posición del paciente durante el drenaje transrectal/transvaginal 

Decúbito lateral del lado de la lesión 

Flexión de la pierna superior 

Extensión de la pierna inferior (sobre la camilla) 

 Tolerancia del paciente al drenaje transvaginal/transrectal 

Excelente 
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GUÍA TRANSRRECTAL Y CONTROL RADIOSCÓPICO DE LOS DRENAJES 









TOMOGRAFIA COMPUTADA DE CONTROL: EVACUACIÓN DE LAS COLECCIONES 



 Acceso transglúteo 

 Indicaciones: 

Colecciones estériles o infectadas de la pelvis menor. 

Evitar lesiones del nervio ciático o vasos sanguíneos (considerar la cercanía 

del sacro). DOLOR Y COMPLICACIONES 

 Acceso transperineal 

Pacientes con colecciones postoperatorias en el piso pelviano. 

El drenaje a través de heridas quirúrgicas previas es simple y seguro. 
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 Conclusiones 

 Drenaje guiado por imágenes percutáneo/transorificial 

 Bien indicado y  bien realizado  es un acceso inicial eficiente para la 

evacuación y la resolución de colecciones abdominales estériles o 

infectadas. 

 La endoscopía, la laparoscopía o la cirugía abierta pueden ser utilizadas 

para resolver los infrecuentes casos donde no se logra la evacuación 

completa, o ante la falla del drenaje percutáneo. 

 Ubi pus, ibi evacua:  Aforismo latino citado en medicina que significa «donde hay pus, evacuarlo».    Se refiere a lo que los médicos deben hacer cuando hay una  acumulación de pus en el cuerpo: crear una apertura para que pueda 

evacuarse.    Una expresión contemporánea de esto sería: en cirugía percutánea, 

«si hay pus, coloque un catéter y déjelo salir». 
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Abdomen abierto: de la 

indicación inicial al cierre 

definitivo 

DRES. DANIEL EDGARDO WAINSTEIN Y JESICA LANGER 







Introducción 

El desarrollo tecnológico ha permitido el incremento en la cantidad y 

complejidad de la cirugía abdominal en los últimos años. Por otra parte, el 

progreso en los cuidados perioperatorios ha logrado que los pacientes 

operados soporten exitosamente el trauma quirúrgico y eventuales 

complicaciones cuya gravedad era antes difícil de superar. 

Los indudables beneficios de los cambios mencionados trajeron como 

contrapartida nuevos desafíos. En este contexto, se observa con mayor 

frecuencia en los servicios de cuidados críticos las denominadas  catástrofes abdominales. Dicho término, no novedoso, admite más de una interpretación y ha sufrido cambios en su significado con el paso del tiempo. Actualmente, en 

el ámbito de la cirugía general, es atribuido  principalmente a un paciente 

crítico, afectado por una patología severa y con abdomen abierto (AA), 

condición que conlleva una elevada mortalidad (20 a 60 %). Su tratamiento es 

complejo, requiere de un abordaje multidisciplinario, donde el manejo del AA 

es responsabilidad indelegable del equipo quirúrgico. Si bien es esperable 

encontrar entre las causas más frecuentes patologías graves, cirugías 

complejas y urgencias quirúrgicas, llama la atención, en las distintas series 
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publicadas, la presencia en aumento de esta complicación a consecuencia de 


procedimientos  de menor complejidad y más cotidianos .  Por tal motivo, el siguiente es un tópico de especial interés para los cirujanos orientados a la 

patología abdominal en cualquiera de sus especialidades. 

En el presente capítulo se realizará una detallada descripción de los 

distintos aspectos médicos y quirúrgicos que hacen al manejo del AA, desde la 

operación inicial hasta el cierre definitivo de la pared abdominal. 



Perspectiva histórica  

Si bien existieron reportes anteriores, es durante la Segunda Guerra 

Mundial cuando dicha práctica adquiere relevancia, para el manejo quirúrgico 

de las heridas abdominales, siendo OGILVIE quien en 1940 describe su técnica 

basada en compresas humedecidas con vaselina, las cuales se suturaban con 

 catgut a la aponeurosis. El propósito era proteger las vísceras de la exposición al ambiente y evitar la retracción de la pared abdominal. Publicaciones 

ulteriores del mismo autor presentaron su uso para el tratamiento de la 

peritonitis, dejando el abdomen abierto por uno a cuatro días, homologándolo 

al tratamiento de cualquier herida infectada, la cual permanecía abierta para 

un posterior cierre una vez controlada dicha infección. 

Existieron diversos estudios en los años siguientes sobre el uso y los 

beneficios de la técnica del AA,    pero fue recién en la década del 80 cuando, con la entonces novedosa estrategia de relaparotomías programadas, adquirió 

mayor difusión. Uno de los trabajos más representativos acerca de las 

ventajas de la relaparotomia programada sobre la tradicional «re-operación a 

demanda» fue el de PENNINCKX y col. Este grupo de cirujanos belgas publicó un 

estudio retrospectivo sobre 42 pacientes con sepsis abdominal severa 

sometidos a relaparotomías programadas cada dos o tres días hasta controlar 

el foco infeccioso. Luego de las primeras reexploraciones cerraban la pared 

abdominal hasta que, finalmente, ante la imposibilidad de continuar con el 

cierre de la fascia, dejaban el abdomen abierto y contenido generalmente por 

una malla irreabsorbible. Con dicha estrategia lograron una  reducción 
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significativa de la mortalidad, de 73 a 36 %. No obstante, sus beneficios fueron motivo de controversia a lo largo del tiempo. Complicaciones como la 

evisceración y las fístulas enteroatmosféricas, el manejo complejo de la herida e incluso mayor  mortalidad que la relaparotomía según demanda fue en 

detrimento de su uso. 

En la década del 90, con el refinamiento de los métodos de  cierre 

 abdominal transitorio (CAT), un nuevo concepto en la cirugía de urgencia renovó el interés en el AA: el control del daño (CD). Dicho concepto consiste en el tratamiento quirúrgico por etapas ante un paciente con severas 

alteraciones fisiológicas, controlando inicialmente el derrame de fluidos 

(sangre, líquido entérico, bilis, etc.) y luego de un período variable de 

recuperación en la UCI, completar la resolución de la injuria en una o más 

sesiones quirúrgicas.  El CD, proveniente de la cirugía vascular de urgencia y del trauma, se ha extendido posteriormente también al manejo de la sepsis 

abdominal. No obstante, la discusión acerca de los beneficios y limitaciones 

del AA persisten aún en búsqueda del lugar preciso que dicha estrategia 

debería ocupar en la cirugía de urgencia. 



Definición y clasificación 

Se define al AA como la separación de los planos cutáneo, muscular y 

aponeurótico con exposición visceral controlada que ocurre luego de una 

laparotomía. Dicha táctica requiere necesariamente un método de  cierre 

 abdominal transitorio (CAT). 

Una visión moderna del tema en cuestión debería considerar el AA no 

solamente como un recurso quirúrgico para una situación extrema. Por el 

contrario, se trata de una estrategia terapéutica dividida en diferentes etapas de duración variable, desde escasos días a varios meses, período durante el 

cual habrá que resolver el foco, resucitar al enfermo crítico y finalmente 

restablecer la anatomía y función de la pared abdominal. Dicha estrategia, que debe ser cuidadosamente planificada desde la misma urgencia, se divide en 

tres  etapas: 1)  laparostomía, 2)  cierre abdominal temporario  y 3)  cierre 1638 
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 definitivo de la pared abdominal. Simultáneamente, se deberán tomar los recaudos necesarios para minimizar el riesgo, ciertamente elevado, de nuevas 

y mayores complicaciones. 

En el año  2009,  BJORK  estableció una clasificación de AA según su 

complejidad, la que posteriormente fu modificada por el mismo autor y con el 

respaldo de la Sociedad Mundial del Compartimento Abdominal (WSACS, por 

sus siglas en inglés:   World Society on Abdominal Compartiment Syndrome). 

Dicha tipificación representa un paso importante para ordenar y comparar 

distintas poblaciones en estudio (TABLA 1). 



1.   SIN ADHERENCIAS 

1A. Limpio 

1B. Contaminado 

1C. Con derrame de material entérico 

2.   CON ADHERENCIAS 

2A. Limpio 

2B. Contaminado 

2C. Con derrame de material entérico 

3.   ABDOMEN CONGELADO  

2A. Limpio 

2B. Contaminado 

4.   FÍSTULA ENTERO ATMOSFÉRICA 

TABLA 1. CLASIFICACIÓN BJORK SOBRE AA SEGÚN SU COMPLEJIDAD 



Manejo por etapas del AA 

 Laparostomía 

 Indicaciones 

Son múltiples las patologías que pueden requerir la indicación de una 

laparostomía en determinadas circunstancias (TABLA 2). 
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 Trauma abdominal 

 Peritonitis PO 

 Aneurisma de aorta   

 Isquemia intestinal 

 Fascitis necrotizante 

 Pancreatitis 

 Oclusión intestinal 

 Tumor infiltrante de pared 

 Quemaduras graves 

 Evisceración 

TABLA 2. PATOLOGÍAS QUE PUEDEN REQUERIR AA 



Todas ellas pueden ser incluidas en al menos uno de los siguientes grupos:  

prevención y tratamiento del síndrome compartimental abdominal, sepsis 

abdominal severa y estrategia del control del daño. 

  

Síndrome compartimental abdominal (SCA) 

 Definición y clasificación 

En el año 2004, la World Society of the Abdominal Compartment Syndrome 

(WSACS)  emitió las siguientes definiciones acerca de la hipertensión 

intraabdominal (HIA), las cuales fueron actualizadas en 2013 por dicha entidad: grado I (12-15 mmHg), grado II (16-20 mmHg), grado III (21-25 mmHg), grado IV 

(> 25 mmHg). El síndrome compartimental abdominal se evidencia cuando la 

PIA alcanza el grado IV o el grado III y se asocia a disfunción de órganos, 

afectando al riñón, intestino, pulmón, corazón y cerebro. 
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Dentro las causas del SCA pueden destacarse tres grupos:  

1.  SCA primario, debido a patología intraabdominal: AAA complicado, 

trauma, pancreatitis, obstrucción de vena mesentérica, hemorragia 

retroperitoneal y ascitis entre otros. 

2.  SCA secundario,  provocado por factores intraabdominales: edema del intestino, mesenterio y pared abdominal a causa de sepsis, derrame 

capilar, quemaduras y/o hiper-resucitación mediante fluidos. 

3.  SCA recurrente, luego de la solución del SCA en un abdomen abierto. 

Los factores de riesgo asociados con HIA y SCA se pueden clasificar en 

cuatro categorías:  

1.  Condiciones que disminuyen la  compliance de la pared abdominal; 

2.  Condiciones que aumentan el contenido intraluminal visceral; 

3.  Condiciones relacionadas a colecciones abdominales, fluidos, aire o 

sangre, y  

4.  Condiciones relacionadas a permeabilidad capilar y sobre-expansión con 

grandes volúmenes de líquidos por resucitación. 

Factores independientes son la hipotermia, la acidosis, la anemia, oliguria, 

postoperatorio de cirugía abdominal, expansión con grandes volúmenes de 

líquidos (> 3500 ml en 24 horas), íleo, y disfunción pulmonar, renal o hepática.    

 Fisiopatología 

Los eventos moleculares y celulares que desencadenan el SCA tienen origen 

multifactorial. En estados de shock, la circulación esplácnica se restringe 

priorizando SNC y corazón. Esta redistribución de la sanguínea lleva a la 

hipoxia celular  visceral, lo que resulta en la liberación de citoquinas pro 

inflamatorias que promueven la vasodilatación y aumentan la permeabilidad 

capilar, generando edema. El sufrimiento y la pérdida de la integridad de la 

pared celular inducen mayor liberación de factores pro inflamatorios, 

generando más permeabilidad capilar y consecuentemente más edema, 

siendo el resultado final un rápido aumento de la presión intra-abdominal 
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(PIA).  Con dicho valor en ascenso, la elevación diafragmática reduce la 

distensibilidad torácica, con ella se reducen la capacidad pulmonar total y el volumen residual funcional causando hipoxia con hipercapnia y, por lo tanto, 

la necesidad de asistencia ventilatoria mecánica. Además, el aumento de la 

PIA comprime directamente la vena cava inferior, la vena porta y el pedículo 

renal, derivando en una disminución del gasto cardíaco, insuficiencia renal e 

isquemia intestinal. El hipoflujo en combinación con la insuficiencia prerrenal resulta en alteración del sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

aumentando la resistencia vascular no solo renal, sino también sistémica. 

Asimismo, la disminución del gasto cardíaco genera también hipoflujo 

linfático, aumentando subsecuentemente el edema intestinal. Finalmente, 

sobreviene mayor aumento de la PIA, afectando múltiples órganos y sistemas 

cuyo desenlace es la falla multiorgánica .  

 Clínica y diagnóstico 

Las manifestaciones clínicas del SCA incluyen la presencia de un abdomen 

distendido y tenso, asociado a aumento en las presiones del flujo ventilatorio con hipoxia e hipercapnia progresiva, taquicardia con hipotensión arterial y 

falla renal con oliguria que progresa a la anuria sin el tratamiento adecuado 

(TABLA 3). 



SISTEMA 

EFECTO 

MANIFESTACIÓN CLÍNICA 

 Renal 

Compresión de vena renal, 

Oliguria, aumento de 

compresión de arteriolas corticales  creatinina 

 Pulmonar 

Aumenta presión sobre el 

Hipoxia, hipercapnia  

diafragma, disminuye  compliance y 

capacidad funcional residual, 

aumenta la resistencia aérea 

 Cardiovascular   Disminuye el retorno venoso, 

Disminuye el gasto 

aumenta la postcarga 

cardíaco 

 Cerebro 

Disminuye el retorno venoso 

Aumenta la presión 

cerebral por aumento de la presión  intracraneana 

intratorácica 
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SISTEMA 

EFECTO 

MANIFESTACIÓN CLÍNICA 

 Esplácnico 

Disminuye la perfusión hepática e 

Acidosis metabólica, 

intestinal 

isquemia intestinal 

TABLA 3. EFECTOS DE LA HIA EN ÓRGANOS Y SISTEMAS, MANIFESTACIÓN CLÍNICA 



Un alto índice de sospecha es necesario para hacer diagnóstico, 

preferentemente antes de que la HIA progrese a SCA. Siguiendo los 

lineamientos del WSACS, la HIA debe ser medida cuando se reconocen dos o 

más factores de riesgo en pacientes críticos. Luego de una medición basal, se 

deber realizar mediciones regulares mientras el paciente se encuentre en 

estado crítico. Aunque existen varios métodos para medir la PIA, la medición 

indirecta a través de la vejiga es considerada el estándar de oro. 

 Monitoreo de la presión intra-abdominal 

En condiciones fisiológicas, la PIA es equivalente a la atmosférica, excepto 

ante maniobras de Valsalva y los movimientos respiratorios cuando aumenta 

transitoriamente. Está directamente afectada por el volumen de órganos 

sólidos, víscera hueca y líquido o lesión ocupante de espacio intracavitario, así como por cualquier situación que limite la distensibilidad abdominal. El valor fisiológico esperable de presión intraabdominal es de 5-7 mmHg. Se considera 

HIA cuando asciende por encima de los 12 mmHg. La medición continua o 

seriada de la PIA es esencial en pacientes críticos, a fin de advertir 

oportunamente su aumento patológico. 

 Métodos de medición de la presión intraabdominal 

 Técnica directa: mediante catéter de medición directa previa punción 

abdominal (método invasivo). 

 Técnicas indirectas:  

 Catéter en vena cava inferior colocado por punción femoral, en desuso 

por invasivo y trombogénico. 

1643 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 Presión intragástrica, utiliza sonda nasogástrica como medio. No se 

utiliza por requerir altos volúmenes de líquido y existe posibilidad de 

fuga transpilórica. 

 Presión intravesical, es la técnica de medición más empleada. 

 Material y método de medición de la presión intravesical  

 Debe realizarse luego de una espiración profunda, para asegurar 

ausencia de contracción muscular abdominal. 

 Paciente en decúbito supino completo. 

 Con el catéter de sonda vesical, tomando como punto de referencia 0 la 

espina ilíaca anterosuperior. 

 Llave de tres vías conectada a la sonda vesical y a un sistema de 

medición de presión. 

 Constatar que la vejiga se encuentre vacía. 

 Instilar volumen de 25 ml de solución salina estéril. 

 Se deja a la columna de agua descender y oscilar con las respiraciones 

hasta acomodarse. 

 La medición debería ocurrir 30-60 segundos post instilación y ser 

expresada en mmHg (1 mmHg equivale a 1,36 cm de agua). 

 La solución salina instilada se extrae de la vejiga desclampeando la 

sonda vesical. 

 La medición podría realizarse de manera continua o intermitente, siendo 

mejor esta última para evitar el reflujo vésico-ureteral. 
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FIGURA 1. SISTEMA CON LLAVE DE 3 VÍAS PARA LA MEDICIÓN DE LA PIA 

  

 Tratamiento  

Existen cuatro principios fundamentales en el manejo de la HIA: 1) 

monitoreo seriado de la PIA, 2) optimizar la perfusión sistémica y la función 

orgánica, 3) tratamiento médico específico para reducir la PIA, y 4) 

descompresión quirúrgica a través de un laparostomía descompresiva. 

Un correcto manejo de la sedación, de la analgesia y del bloqueo 

neuromuscular puede ser utilizado para lograr disminuir la PIA. El objetivo 

primario es la correcta reposición de fluidos para corregir la hipovolemia y 

prevenir la falla de órganos blanco. Sin embargo, hay que prestar especial 

atención en evitar un excesivo balance hidrosalino positivo, lo cual genera el efecto opuesto al buscado empeorando de PIA, generando un SCA secundario. 

La descompresión por vía quirúrgica, es decir, la realización de una 

laparostomía descompresiva es la indicación adecuada en pacientes con HIA 

refractaria al tratamiento o en aquellos en que ya se ha instalado el SCA. Los objetivos de la cirugía son disminuir drásticamente la PIA a fin de evitar la 

falla de los distintos órganos y sistemas, permitiendo de esta manera 

continuar con una adecuada reanimación. Con la descompresión hay un 

inmediato descenso de la PIA y una rápida recuperación de la función de 

algunos órganos, pero la insuficiencia renal usualmente requiere tiempo 

adicional para ser revertida. 
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 Control del daño 

El CD es una estrategia terapéutica que describe cirugías de salvataje para 

pacientes en situación de grave inestabilidad fisiológica. Dichas fases son: 1) laparotomía inicial y AA, 2) reanimación en UCI y 3) reoperación programada. 

Los objetivos  de la laparotomía inicial son controlar la hemorragia, evitar 

contaminación y prevenir el SCA mediante el AA. La reanimación en UCI 

persigue el recalentamiento central del paciente, proporcionar apoyo 

ventilatorio, corregir la coagulopatía y la acidosis. La tercera fase incluye una reoperación para eliminar el empaquetamiento intraabdominal y la 

reparación definitiva de las lesiones con cierre de la pared en un paciente 

fisiológicamente estable. Dicha estrategia, pensada originalmente para 

pacientes con traumatismos abdominales graves, fue formalmente introducida 

por ROTONDO y col. en 1993, aunque con la diferencia de que en dicho estudio 

el abdomen era precariamente cerrado entre las distintas relaparotomías. 

Posteriormente, el CD fue definido como «el control inicial de la 

hemorragia, seguido de un packing intraperitoneal y CAT, permitiendo un 

rápido restablecimiento de la fisiología normal en la UCI y luego, la 

reexploración para reparar definitivamente la injuria». Pese a no haber sido 

descripta en ese artículo, la «tríada letal», consistente en la presencia de 

coagulopatía, acidosis e hipotermia, fue sugerida para indicar qué pacientes 

serían potenciales beneficiarios de la mencionada estrategia. 

Más recientemente, dichos parámetros fueron definidos con mayor 

precisión como factores pronósticos a partir de los cuales la reducción de los tiempos quirúrgicos a maniobras mínimamente indispensables para salvar la 

vida se tornan una necesidad. Estos son: acidosis (pH < 7,2), hipotermia (T  < 35 °C) y coagulopatía clínica o transfusión > 10 UGRC. El requerimiento de altos volúmenes de cristaloides, la edad avanzada y comorbilidades como la 

obesidad e inmunosupresión también son factores que deben orientar hacia 

una laparotomía abreviada. No obstante, la utilidad de dichos criterios es 

limitada y finalmente la indicación de acotar la cirugía a las maniobras 

indispensables para salvar la vida dependen fuertemente del juicio clínico del 1646 
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cirujano. Es importante comprender que los procedimientos reparatorios 

como una  sutura o anastomosis intestinal suelen fracasar en un paciente 

fisiológicamente comprometido. Por tales motivos, la WSACS recomienda la 

indicación de AA y diferir las anastomosis en pacientes con trauma abdominal 

severo cuando se cumplen los criterios previamente mencionados. 



Sepsis abdominal severa  

Se ha define como  sepsis abdominal severa  a la respuesta inflamatoria sistémica con el agregado de disfunción orgánica o hipoperfusión tisular, 

producto de un foco infeccioso intraabdominal. En los últimos  años la 

estrategia del CD se ha extendido también, en determinados casos, al 

tratamiento de dicha condición. Si bien varios estudios apoyaron tal concepto, es sabido que en el caso de sepsis abdominal el cierre temprano de la pared 

abdominal es menos probable que en el caso del trauma. Teniendo en cuenta 

que la demora en el cierre de la fascia está asociada con mayores 

complicaciones, la indicación de CD y AA en estos casos debería ser 

cuidadosamente meditada. Por otra parte, debido a los recientes progresos en 

los métodos de CAT, han surgido estudios que demuestran buenos resultados 

y mayores cifras de cierres primarios de la pared abdominal con dicha 

estrategia también en estos pacientes. 

Un abordaje por etapas puede ser requerido en casos de peritonitis 

secundaria por tres razones que, aunque difieren, con frecuencia suelen  

presentarse en forma conjunta:  

1.  La imposibilidad de resolver completamente el foco de contaminación en 

una sola intervención según el modelo tradicional. En tal caso, existen 

dos opciones: una es la ya mencionada estrategia de relaparotomía 

programada donde la decisión de una nueva operación es tomada 

durante la cirugía inicial. Otra opción es dejar abierta la cavidad 

abdominal y tratarla como un gran absceso con lavados frecuentes y 

algún método de CAT. 
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2.  Si el paciente no está en condiciones para soportar una cirugía 

prolongada a causa de un severo desarreglo fisiológico y 

consecuentemente, condiciones subóptimas para la curación definitiva. 

Es, entre otros, el caso en que las anastomosis intestinales serían 

diferidas para un segundo procedimiento, luego del restablecimiento 

fisiológico. Técnica que debe tenerse presente muy especialmente para 

enfermos hipotensos en tratamiento con vasopresores. 

3.  La presencia de edema visceral extenso que dificulta el cierre seguro de 

la pared abdominal, con elevado riesgo de SCA en el postoperatorio. 

Complicaciones relativas a la sepsis abdominal como el requerimiento 

de grandes volúmenes de fluidos, colecciones intraabdominales y 

retroperitoneales, íleo funcional, edema retroperitoneal y de la pared 

abdominal y la pseudo-obstrucción intestinal también incrementan la 

PIA. La WSACS recomienda considerar seriamente la indicación de AA 

profiláctico en casos de sepsis abdominal severa en los que, por los 

motivos mencionados, podrían también desarrollar un SCA en el 

postoperatorio inmediato. 



Cierre abdominal temporario (CAT) 

La difusión de los conceptos de HIA y CD llevaron a un aumento de la 

indicación del AA y por lo tanto, un crecimiento de estudios para tratar de 

determinar el mejor método de CAT. Dicho método  puede influir en la 

evolución, principalmente en la incidencia de complicaciones locales así como 

en la posibilidad y oportunidad del cierre definitivo. 

Los objetivos del manejo de la herida laparostómica son: prevenir la 

evisceración, evitar la fístula entero atmosférica, facilitar la remoción activa de todo fluido infectado o tóxico, preservar la integridad de la fascia y su 

retracción, facilitar y agilizar el acceso a la cavidad abdominal y promover el cierre temprano del abdomen. Para alcanzar dichos objetivos es conveniente 

la ejecución de una estrategia terapéutica activa, con la participación de un 

grupo acotado de profesionales con experiencia en el manejo del AA. Durante 
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las últimas décadas han sido aplicados numerosos métodos de CAT, cada uno 

con sus beneficios y limitaciones; deberán ser seleccionados de acuerdo a las 

características de la laparostomía y la etapa del tratamiento que está 

atravesando el paciente. Seguidamente, se describen los más frecuentemente 

utilizados. 

 Cierre de la piel   

La cobertura de la herida laparotómica puede ser de utilidad en casos de 

necesitar cerrar rápidamente la cavidad abdominal. Según distintos estudios, 

dicho método está asociado con una incidencia elevada de HIA por lo que no 

se recomienda su indicación. 

 Bolsa de Bogotá 

OSVALDO  BORRÁEZ, cirujano del Hospital San Juan de Dios de Bogotá 

(Colombia), realizó en el año 1984 un aporte importante a la técnica del AA con el empleo de una lámina de polivinilo como CAT. Posteriormente, este hecho 

fue difundido en Estados Unidos por K. MATTOX, quien la denominó «bolsa de 

Bogotá». Consiste en la fijación a la fascia o la piel de una bolsa estéril de 3 L 

de irrigación o similar material, la que provee cobertura atraumática de las 

vísceras expuestas y permite la visualización y monitoreo permanente de su 

estado. 

A partir del 2008, el mismo Borráez agregó a su técnica otra lámina de 

polietileno fenestrada, de ubicación subperitoneal con el objeto de impedir 

las adherencias víscero-parietales y así facilitar aún más el acceso a la 

cavidad abdominal. La bolsa de Bogotá es poco duradera, ineficiente para la 

remoción de secreciones tóxicas y para evitar la retracción de la fascia. Por tal motivo, y por la irrupción de métodos más modernos, muchos equipos de 

trauma han abandonado su uso. No obstante, por ser un método de aplicación 

sencilla, el más accesible y económico, sigue siendo uno de los más utilizados, especialmente en centros no especializados de cirugía general (FIGURA 2). 
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FIGURA 2. BOLSA DE BOGOTÁ. ES EL MÉTODO MÁS UTILIZADO ACTUALMENTE EN NUESTRO MEDIO 



 Mallas sintéticas 

Las mallas sintéticas, tanto las absorbibles como las no absorbibles, 

constituyen una alternativa frecuentemente utilizada como método de CAT. La 

fijación firme a la fascia mediante suturas permite una sólida contención 

abdominal con el beneficio agregado de que ante la reducción del edema 

intestinal, es posible la aproximación progresiva de los bordes de la herida 

mediante la sección medial de la prótesis, recorte y nueva sutura o bien 

simplemente su plicatura. Las prótesis absorbibles pueden ser dejadas en su 

sitio en el cierre quirúrgico, mientras que las no absorbibles son usualmente 

removidas. 

Existe en el mercado una gran variedad de mallas permanentes con 

diferentes diseños macroporos, microporos y compuestas .  Las prótesis 

clásicas, de estructura reticular, previenen la retracción de la fascia, permiten evacuar las secreciones y visualizar el estado de las vísceras subyacentes. Los cirujanos están mayormente familiarizados con su aplicación y son 

relativamente accesibles.     Por otra parte, si bien el origen de una fístula enteroatmosférica es multicausal (ver «Fístulas enterocutáneas»),     la reparación con prótesis de estructura reticular, especialmente aquellas con 

macroporos, está fuertemente asociada con dicha complicación. 

Las prótesis de pequeños poros como el politetrafluoroetileno son menos 

adherentes a las vísceras que las anteriores, sin embargo no están exentas de 

reparos. En principio, el diseño compacto no permite el monitoreo mediante 

visualización directa del estado de las asas intestinales. Además, el pequeño 
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tamaño de los poros dificulta la respuesta inmunológica a la colonización 

bacteriana por lo que facilitan la infección. Finalmente, son de un elevado 

costo, teniendo en cuenta su carácter transitorio en el caso de AA. 

Las mallas compuestas presentan una capa de microporos o material no 

reticular (celulosa, colágeno, etc.) del lado a contactar con las vísceras y otra capa de macroporos en la superficie opuesta con el objeto de promover la 

granulación y la integración tisular. Hasta el momento, sólo existen escasas 

publicaciones sobre su aplicación en AA, lo que dificulta establecer 

claramente la superioridad con respecto a las mallas reticulares. Algo similar sucede con las prótesis biológicas: ambos tipos de prótesis son presentadas 

por sus fabricantes como alternativas superadoras respecto de las clásicas. No obstante, debido a que se trata de productos altamente costosos, sería 

conveniente postergar su implementación hasta constatar resultados 

claramente superiores. 

 Parche de Wittmann 

El parche de Wittman (Star Surgical Inc., Burlington, WI, USA) consta de dos 

hojas de poliamida y polipropileno suturadas a la aponeurosis que se unen en 

aposición mediante un sistema de velcro. Dicho dispositivo facilita, mediante 

la apertura de la malla, el rápido acceso a la cavidad abdominal. Además  

preserva el dominio y permite la reaproximación progresiva de la fascia (FIGURA 3). Algunos estudios retrospectivos acreditan un cierre primario de la fascia 

mayor al 80 % de los casos tratados mediante dicho sistema.  Por otra parte, 

el parche de Wittman no permite un adecuado drenaje de los fluidos 

intraabdominales, y la sutura a los bordes de la fascia atenta, al igual que en el caso de las mallas, contra su integridad, lo que hace más dificultoso el 

cierre definitivo. Cabe agregar que se trata de un producto comercial de alto 

costo y difícil disposición en nuestro medio. 



1651 



[image: Image 1519]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 



FIGURA 3. EL PARCHE DE WITTMANN COMO MÉTODO DE CAT PREVIENE LA PERDIDA DE DOMICILIO Y 

FACILITA EL CIERRE PRIMARIO DE LA PARED ABDOMINAL 



 ABRA 

El ABRA (ABRA®, Canica, Almonte, Ontario, Canadá) es un sistema de 

aproximación dinámica diseñado con el principal objetivo de lograr el cierre 

primario y progresivo del AA (FIGURA  4). Consiste en la aplicación de puntos 

transparietales diferidos a 5-6 cm de los bordes de la herida y la piel. Dichos puntos están constituidos por cordones gruesos de elastómeros que apoyan 

sobre una plataforma de silicona que protege la piel y la herida, esta última 

cubierta también con un  film  fenestrado en posición subperitoneal. De esta forma, es posible la aproximación de los bordes de la pared abdominal en la 

medida en que se reduce su edema y el de las vísceras. Durante el 

procedimiento es posible el acceso periódico a la cavidad abdominal para 

realizar lavados y recambio del  film. A diferencia de otros sistemas de aproximación como el parche de Wittman y la plicatura de las mallas, el ABRA 

mantiene la integridad de la fascia en tanto no requiere de suturas de fijación a ella. 
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FIGURA 4. SISTEMA ABRA ( ABDOMINAL RE-APROXIMATION ANCHOR SYSTEM) FUE DISEÑADO CON EL 

OBJETIVO PRINCIPAL DE LOGRAR EL CIERRE PRIMARIO DE LA PARED ABDOMINAL PRESCINDIENDO DE UNA OPERACIÓN ADICIONAL 

  

 Técnicas de vacío 

En los últimos años, las técnicas de tratamiento mediante vacío se han 

difundido ampliamente también para el tratamiento del AA. SCHEIN  y  col. 

fueron los primeros en publicar, en 1986, la aplicación de vacío en un AA. Los investigadores describieron la «técnica del sándwich»  compuesta por una 

malla de polipropileno como método de contención abdominal en una herida 

cubierta por un  film. El interior de la cámara así conformada quedaba 

atravesado por dos catéteres de succión, los que generaban presión negativa. 

Dicha técnica fue posteriormente modificada por BARKER  y col. en 1995 al 

agregar gasas húmedas o toallas quirúrgicas dentro de la cámara de vacío. 

Desde entonces se la conoce como  Barker vacuum pack technique. 

La aplicación local de vacío para diferentes tipos de heridas y fístulas 

enterocutáneas, cuyos pioneros fueron diversos investigadores rusos a 

mediados del siglo pasado y, en nuestro medio, FERNÁNDEZ y col. en los años 80, ha sido últimamente modernizada con la aparición en el mercado de 

modernos dispositivos de succión y materiales refinados para colocar sobre la 

herida (VAC; KCI, San Antonio, TX y Renasys; Smith & Nephew, Inc. St Pet., US). 

La técnica en cuestión consiste primeramente en la aplicación de una lámina 

de polietileno fenestrada sobre el plano visceral y subperitoneal. Sobre dicha lámina se colocan diferentes tipos de materiales hidrófugos (esponja de 

poliuretano, gasas húmedas, fibras poliméricas, etc.) y en su interior se 
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introduce un catéter que conecta con un bomba de succión y un reservorio 

como depósito de fluidos. Finalmente se cubre todo con un  film  adhesivo fijado a la piel sana circundante. Al accionar la bomba de vacío con una 

presión de 80 a 120 mmHg se logra el efecto de compactación de la herida  

(FIGURA 5). 









FIGURA 5. TRATAMIENTO LOCAL DE AA MEDIANTE VACÍO 



Según el tipo de herida, las curaciones se realizan cada 24 a 72 horas, en las que se renueva todo el material que contacta con la herida y se realiza el 

lavado de la cavidad. La aplicación del vacío en el AA es altamente efectiva en la aspiración de secreciones tóxicas y en la prevención de adherencias entre 

el intestino y la pared abdominal. Además reduce la retracción y preserva la 

integridad de la fascia en tanto no requiere de suturas. Es actualmente uno de los métodos más utilizados en el manejo del AA, siendo especialmente 

recomendado en estos casos por la WSACS. Entre sus desventajas cabe 

destacar que, además de un elevado costo, algunas publicaciones han 

señalado un aumento de la incidencia de fístulas enteroatmosféricas.  Si bien 

este último concepto ha sido rechazado por una mayoría de estudios sobre el 

tema es conveniente que la aplicación tanto de este como los restantes 

métodos sea implementado por personal con experiencia en el manejo del AA 

y la aplicación de vacío en la herida laparotómica. 

Recientemente se ha desarrollado  un nuevo método especialmente 

diseñado para el tratamiento local del AA: ABThera (ABThera, KCI, San Antonio, 1654 
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TX y Renasys AB; Smith & Nephew Healthcare Ltd., USA) (FIGURA  6). El 

dispositivo consiste en una doble hoja de polietileno multiperforada y entre 

ambas, seis bandas radiadas de poliuretano. Se introduce dentro de la 

cavidad abdominal, en contacto con las vísceras, y se despliega entre ambas 

goteras parietocólicas y la pelvis. Un segundo disco de poliuretano se coloca 

por encima del anterior, luego se compacta. De esta forma se logra el 

empaquetamiento y protección de todo el bloque visceral, mayor efectividad 

en la aspiración de fluidos tóxicos y en la prevención de adherencias viscero-

parietales. Diversas publicaciones, aunque la mayoría patrocinadas por los 

fabricantes, reportaron mejores resultados con respecto a otros métodos, 

incluyendo la compactación clásica. No obstante, se reconoce la necesidad de 

estudios comparativos para asegurar tales beneficios. 









FIGURA 6. EL DISPOSITIVO ABTHERA COMO CAT EN AA 



Métodos combinados 

El concepto de AA como una técnica pasiva de contención abdominal ha 

sido recientemente reemplazado por el de una conducta activa, en donde se 

busca no solamente la contención sino también la mayor efectividad en la 

remoción de fluidos tóxicos a fin de reducir la chance de falla multiorgánica y además lograr el cierre temprano de la pared abdominal, o al menos 

minimizar la retracción aponeurótica. Los métodos de CAT anteriormente 

descriptos no logran satisfacer todos los objetivos deseables. En este contexto se ha buscado en los últimos años aplicar dos o más técnicas en forma 

conjunta. 
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En este marco, la propuesta de PETERSON y col. es actualmente la que estaría 

logrando mayor adhesión. El método consiste primeramente cubrir las 

vísceras con una amplia lámina fenestrada de polietileno. Sobre ella se coloca una malla de polipropileno suturada a los bordes de la aponeurosis, 

finalmente se aplica  vacío de la forma anteriormente detallada. Durante la 

primera curación, luego de retirar la esponja de poliuretano u otro material 

compresible utilizado para la compactación, se corta la malla por la línea 

media, se recambia el  film fenestrado previo lavado profundo de la cavidad y, si el edema se redujo, se procede a recortar y suturar los bordes mediales 

libres de la malla  reduciendo así la brecha de la laparostomía. Según las 

características de cada centro asistencial, y el criterio del cirujano, dicho 

procedimiento se realizará en la Unidad de Cuidados Intensivos o bien en el 

quirófano. Luego de la última curación, se retira el resto de la malla y se cierra la fascia borde a borde (FIGURA 7). 



A 

B 

C 

D



FIGURA 7. MÉTODO COMBINADO DE CAT. APLICACIÓN DE VACÍO Y TRACCIÓN MEDIAL DE LA FASCIA CON 

RECORTES PROGRESIVOS DE UNA MALLA DE POLIPROPILENO 



Aunque no siempre se alcanza resultado ideal, la máxima reducción posible 

de la brecha de la laparostomía es siempre un progreso en el tratamiento. En 

un trabajo comparativo, RAISILAINEN  y col., de la Universidad de Helsinski, 

lograron un significativo aumento del cierre primario de la fascia en 39 de 50 

(78 %) pacientes tratados con el método en cuestión frente a un grupo control 

de casos tratados mediante otros dispositivos, donde se logró el cierre en 24 

sobre 54 de ellos (44 %)  (p: 0,016). Otra reciente propuesta es la aplicación del método ABRA conjuntamente con ABThera. Un grupo de cirujanos canadienses 
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lograron con dicho procedimiento un cierre primario de la fascia en 12 de 13 

pacientes (92 %) en una mediana de 17 días (rango 3 a 31 días). 

En resumen, actualmente son múltiples los métodos de CAT disponibles 

para lograr los objetivos anteriormente planteados en el manejo de la herida 

en el AA. Las preferencias van desde la simple bolsa de Bogotá, el más 

utilizado en nuestro medio, hasta los más complejos como los métodos 

combinados con dispositivos de última generación. En una revisión 

sistemática, QUYN y col. compararon los resultados en el tratamiento del AA de distintos grupos que utilizaron diferentes métodos de CAT. Se destaca en 

dicho trabajo la limitación de la posibilidad de conclusiones firmes sobre el 

mejor método debido a las notables diferencias de las poblaciones que 

integraron los estudios comparativos. Concluyen entonces que, más allá de las 

bondades de cada dispositivo, la experiencia y el buen criterio a la hora de la elección del método asi como su oportuna aplicación son las condiciones 

necesarias para la obtención de los mejores  resultados en función de los 

recursos disponibles. 



Cierre definitivo de la pared abdominal 

 Elección de la oportunidad 

Una vez que el paciente ha sido fisiológicamente recuperado y la injuria 

que motivó el AA fue resuelta, el siguiente y último objetivo será el cierre 

definitivo de la pared abdominal, el cual deberá llevarse a cabo a la brevedad posible. MILLER y col. entre otros mostraron claramente la asociación entre la demora en el cierre y el incremento de las complicaciones asociadas al AA 

(FIGURA 8). 
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FIGURA 8. COMPLICACIONES ASOCIADAS AL AA SEGÚN DÍAS TRANSCURRIDOS DESDE LA LAPAROSTOMÍA HASTA EL CIERRE DEFINITIVO 



El cierre de la fascia deberá llevarse a cabo sin tensión, de lo contrario 

puede ocurrir HIA, dehiscencia aguda de la aponeurosis o eventración como 

secuela crónica. Por lo tanto, además de la recuperación clínica del enfermo, 

la factibilidad del cierre  definitivo dependerá de condiciones locales de la 

laparostomía: extensión del edema, persistencia de infección, integridad del 

intestino, vitalidad de los bordes de la herida y la PIA, entre otros. De tal 

modo, los pacientes sometidos a AA por sepsis abdominal suelen tener, 

además de mayor comorbilidades por tratarse de una población con promedio 

de edad mayor a la de los pacientes traumatizados, condiciones locales 

desfavorables para el cierre temprano de la pared abdominal (tipos 2B y 3 de 

Bjork). 

Si las  condiciones previamente mencionadas lo permiten, el proceso de 

cierre comenzará en el primer retorno al quirófano. Aunque en el primer 

intento solamente sea posible la aproximación de escasos centímetros en 

ambos extremos de la herida, aún este pequeño cambio mejorará la anatomía 

y fisiología de la pared abdominal. Algunos métodos de CAT (ej,: Wittman, 

ABRA y las mallas sintéticas)  luego de la laparotomía abreviada pueden 

facilitar el cierre progresivo del abdomen, ya sea en reiterados retornos al 

quirófano o por tracción del mismo CAT durante las curaciones en UCI. Las 

cifras del cierre de la pared abdominal oscilan entre 22 y 100 % según 
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diferentes estudios. Mientras que el tiempo promedio requerido para dicho 

cierre durante la misma internación es entre 3 y 46 días. 

Para crear una nueva pared abdominal, deberá utilizarse tejido propio y/o 

una malla protésica. El cierre primario comprende el afrontamiento borde a 

borde de la fascia y es la técnica de elección, teniendo en cuenta que se trata siempre de una herida con grado variable de contaminación por lo que el uso 

de prótesis conlleva siempre mayor riesgo de infección. Lamentablemente son 

pocos los casos en que la línea media puede ser afrontada sin tensión. Las 

descargas músculo-aponeuróticas oportunamente propuestas por ALBANESE  y 

posteriormente popularizadas por RAMÍREZ  y col. representan un recurso que 

permite aumentar la aproximación de la fascia entre 10 y 20 cm  

prescindiendo de la malla protésica. Sin embargo, dichas técnicas requieren 

una gran disección lo que facilitaría difusión de la contaminación tisular 

comprometiendo el éxito del procedimiento. Otro problema potencial de dicha 

técnica es la consecuente debilidad muscular y el abombamiento de la pared 

en el mediano y largo plazo. 

Aunque algunos grupos reportaron buenos resultados, el uso 

indiscriminado de mallas sintéticas acarrea potenciales complicaciones que 

incluyen infección y fístulas, lo cual limita su utilidad en una herida 

potencialmente contaminada como el caso del AA. Cuando el epiplón está 

intacto, puede actuar como barrera protectora entre la viscera y la malla. Pero en caso de catástrofes abdominales, luego de múltiples reoperaciones  con 

eventuales resecciones de vísceras, la ausencia del omento es muy frecuente, 

entonces la probabilidad de fístulas enteroatmosféricas (FEA) es elevada por 

el roce, decúbito y adherencias de una estructura reticular con las vísceras 

huecas, especialmente si dicha ausencia coexiste con suturas intestinales. La 

utilización de mallas con una barrera lisa como la celulosa, en contacto con 

las vísceras, más allá de lo proclamado por sus fabricantes, tampoco garantiza la ausencia de adherencias ni la absoluta protección contra la formación de 

fistulas. 
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La introducción de mallas biológicas ha generado gran entusiasmo entre 

muchos grupos con respecto al tratamiento de grandes  defectos de pared 

contaminados. Diferentes prótesis compuestas básicamente por matriz 

acelular humana cadavérica, piel o intestino de animales han sido puestas a 

disposición de los cirujanos en los últimos años. Sus fabricantes anunciaron 

grandes ventajas  respecto de las mallas sintéticas, como una mayor 

resistencia a la infección y menor incidencia de fístulas. Dichas prótesis 

estarían especialmente indicadas en casos de necesidad de reemplazo de la 

pared abdominal a modo de puente. No obstante, no ha sido posible hasta la 

fecha la confirmación fehaciente de tal superioridad.  Teniendo en cuenta el 

elevado costo del material en cuestión sería conveniente la espera de 

mayores estudios para definir más precisamente su indicación. 

Finalmente, deberá diferirse  el cierre de la pared abdominal en todo 

paciente con AA que no esté en condiciones clínicas de afrontar una nueva y 

ciertamente compleja cirugía. La decisión entre el cierre de la laparotomía y 

una «eventración planeada»  suele ser tomada dentro de los catorce  días 

postoperatorios de la última cirugía. Si, durante dicho período, no fue posible un cierre seguro de la pared abdominal o al menos un avance en el cierre 

progresivo, entonces el cierre definitivo de la fascia deberá ser postergado 

varios meses. En tal caso la cobertura del tejido de granulación por un injerto de piel es una alternativa posible. 



Complicaciones 

El AA conlleva un elevado riesgo de complicaciones sistémicas y locales (30 

a 80 %). Debe tenerse presente que tales complicaciones son el resultado no 

solamente del AA, sino de su asociación siempre presente con una patología 

primaria grave, muchas veces incompletamente resuelta, y una condición 

crítica del propio enfermo. En este contexto las complicaciones sistémicas más frecuentes son SIRS, FMO, sepsis, insuficiencia respiratoria y complicaciones 

por inmovilización prolongada. Dentro de las complicaciones locales se 

destacan: fístula entero atmosférica (5 a 75 %), infección de la herida, absceso 1660 
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intraabdominal, las complicaciones de las ostomías de descarga y de 

alimentación, y finalmente la eventración gigante como secuela. 

Dicha morbilidad suma gravedad y todavía mayor complejidad al manejo 

del AA. El tratamiento específico es ampliamente abordado en los respectivos 

capítulos. No obstante, es importante volver a señalar, aún a riesgo de ser 

reiterativos, que la elección y la aplicación adecuada de un método de CAT y 

muy especialmente el manejo multidisciplinario por parte de un equipo 

acotado de profesionales con experiencia en el tema contribuyen a minimizar 

dichos riesgos. 
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Hernias de la pared abdominal 
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Hernia inguinal 

 Definición 

Es la  protrusión de peritoneo, grasa preperitoneal y/o vísceras abdominales a través del orificio miopectíneo de Fruchaud (región inguinofemoral señalada con un círculo en el gráfico de la izquierda). 











 Epidemiología 

Tiene una prevalencia de 4 a 7 % en la población occidental, con una razón 

de masculinidad de 20:1. En Estados Unidos la hernioplastia inguinal 

(operación correctora del defecto) tiene una incidencia de 100 a 300 
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op./100.000 hab./año (unas 600.000 al año), lo que muestra la importancia 

sanitaria y económica del fenómeno. 



Anatomía de la región inguinal 

 Vista sagital-superior-interna 







 Vista posterior de la pared abdominal 



Orificio inguinal profundo 

Fóvea inguinal interna 

Vasos ilíacos externos 

Fóvea supravesical 

Saco Hernia crural 

Saco Hernia obturatriz 

VEJI



Tomado de KIRSCHNER M.  Técnica operatoria. Labor: Barcelona; 1949 
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 Vista anterior de la región inguinal 

(vías que siguen las diferentes hernias de la región) 



Ligamento de POUPART 

Ligamento de ILEOPECTÍINEO 

Ligamento de COLLES 

Ligamento de GIMBERNAT 

Hernia obturatriz 

Hernia inguinal Indirecta 

Hernia crural 

Hern ia inguinal directa 

Tomado de KIRSCHNER M.  Técnica operatoria. Labor: Barcelona; 1949 



Fisiopatología de la hernia inguinal 

 Causas predisponentes 

Las más relevantes son: 

1.  Proceso vaginal permeable 

2.  Aumento de presión intra-abdominal 

3.  Falla del mecanismo obturador inguinal 

4.  Indemnidad de la  fascia transversalis 

 Proceso peritoneo-vaginal permeable 

Es la causa primaria de hernia inguinal indirecta en lactantes y niños, se 

relaciona con el descenso testicular. La permeabilidad puede ser  completa 

generando la hernia inguinal indirecta o  parcial  generando un hidrocele enquistado del cordón. 
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HIDROCELE ENQUISTADO DEL CORDÓN                      HERNIA INGUINOESCROTAL 







Tomado de KIRSCHNER M.  Técnica operatoria. Labor: Barcelona; 1949 



 Aumento de presión intra-abdominal 

Cuando la presión intra-abdominal se eleva de manera pasiva, mientras los 

músculos abdominales están relajados, no se activan los mecanismos 

obturadores que junto con la  fascia transversalis  son responsables de la continencia abdominal; y se puede producir  la herniación inguinal 

(ABRAHAMSON, 1998). 

 Falla del mecanismo obturador inguinal 

Fisiológicamente, al contraerse los músculos abdominales que aumentan la 

presión intraabdominal, también se contraen las fibras inferiores de los 

músculos oblicuo menor y transverso, «enderezando»  el arco 

mioaponeurótico con que conforman el techo de canal inguinal y de ese modo 

«obturan», a modo de un telón, la zona débil sólo cubierta por  fascia 

 transversalis. Asimismo, la contracción del músculo transverso tensa los pilares del anillo inguinal profundo, lo que hace que éste se cierre 

estrechamente en torno al cordón espermático. 
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M. oblicuo menor 



TELÓN DE MÚSCULO OBLICUO MENOR Y TRANSVERSO

  

 Indemnidad de la fascia transversalis 

Puede estar alterada por factores que interfieren en la producción de 

colágeno o que acentúan su destrucción o que favorecen  la producción de 

fibras anormales. Se ha demostrado que en pacientes con hernias directas es 

frecuente encontrar una estructura modificada y desorganizada con aumento 

de la vascularización y de la celularidad. El mismo autor demostró el daño 

producido a la colágena por el tabaco (READ, 1995). 



Semiología en la hernia inguinal 

 Anamnesis:  interrogar acerca de los factores que, con mayor frecuencia, podrían hacer fracasar una reparación plástica de la hernia inguinal, los que 

deben ser evaluados y corregidos antes de intentar el tratamiento: 

1.  Tabaquismo:  varias sustancias del humo del tabaco inactivan las 

antiproteasas en el pulmón de los fumadores, lo que perturba su 

sistema de proteasas/antiproteasas del pulmón (mecanismo que 

produce el daño pulmonar del enfisema) y en la sangre. Esto produce 

destrucción de elastina y colágena de las vainas de los músculos rectos 

y la  fascia transversalis, lo que predispone a la formación de hernias y condiciona una mayor frecuencia de recidivas de las plásticas 

herniarias. 
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2.  Estado nutricional: la hipoproteinemia altera la cicatrización de los tejidos. 

3.  Enfermedades crónicas:  

a.  Diabetes mellitus:  la enfermedad produce trastornos específicos en la reparación de heridas que deben ser tenidos en cuenta. 

b.  Asma:  básicamente en lo referente al aumento de la presión 

abdominal debido al esfuerzo para vencer el broncoespasmo. 

4.  Tratamiento prolongado con esteroides  debido a las alteraciones que producen en el tejido conectivo. 

5.  Tumores malignos avanzados con algún grado de emaciación. 

6.  Ascitis, ya que produce un aumento creciente y pasivo de la presión intra-abdominal, es un poderoso factor causal para el desarrollo de 

hernias en general. Los estudios realizados no han demostrado que la 

obesidad, la tos ni el prostatismo incrementen la posibilidad de tener 

una hernia. 

 Examen físico:  el examen para el diagnóstico de una hernia de la región inguinal debe realizarse primero de pie, y posteriormente en decúbito dorsal. 

Primeramente, se observará la región y su dinámica con el aumento de la 

presión abdominal, luego se palpará mediante la inversión del escroto, para 

acceder al trayecto inguinal a través del orificio superficial, con la finalidad de identificar sus estructuras y verificar su funcionalidad. 
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Se deben realizar las siguientes maniobras: 

1.  Palpar el orificio superficial del trayecto inguinal (TI) y verificar su 

permeabilidad. 

2.  Palpar el saco que protruye: 1) realizar el diagnóstico de hernia inguinal y 2) se puede determinar si a) viene desde el anillo profundo (HI indirecta), 

o b) viene de la pared posterior (HI directa). 

3.  Palpar la pared posterior del TI ( fascia transversalis) verificando su resistencia. Es útil medir su elongación de acuerdo a los elementos que 

nos deja palpar (1: nada; 2: la arcada inguinal por detrás; 3: el ligamento 

de Cooper). 

En las hernias reductibles, es muy importante realizar la maniobra de 

Landívar. Con el paciente acostado y su herniación reducida, se comprime 

intensamente con la mano sobre la proyección anterior del orificio inguinal 

profundo en la cara anterior del abdomen (ubicado a nivel del punto medio 

de una línea imaginaria que va desde la espina ilíaca antero-superior al pubis y dos traveses de dedos por encima del pliegue de la ingle). Se invita al 

paciente a hacer maniobra de Valsalva o a toser. Si la hernia reaparece, 

asumimos que se trata de una hernia directa, y si no lo hace que la hernia es 

indirecta (ya que contuvimos su protrusión con la compresión). 
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De acuerdo con su morfología externa, las podemos definir como: 

a.  Hernia inguinal indirecta: es aquella en la cual el saco herniario sale por el orificio inguinal profundo (por fuera de la arteria epigástrica) y recorre 

oblicuamente el canal inguinal. Aparece como una tumoración oblicua de 

arriba hacia abajo y de fuera a dentro. 

b.  Hernia inguinal directa: es aquella en la cual el saco herniario protruye desde la pared posterior debido a elongación de la  fascia transversalis 

(por dentro de la arteria epigástrica) y se proyecta en sentido antero 

posterior. Aparece como una tumoración redondeada más cercana al 

pubis. 







De acuerdo con la fisiopatología, las hernias inguinales pueden ser: 

a.  Hernia inguinal reductible: es aquella en la cual el saco herniario sale al exterior del abdomen y puede ser reintroducida mediante maniobras de 

taxis. 

b.  Hernia inguinal irreductible: es la que no puede ser reintroducida, pues debido a repetidos procesos inflamatorios se ha producido adherencia 

entre el saco y el anillo herniario. 
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Finalmente, las complicaciones más comunes de la hernia inguinal son:  

a.  Hernia inguinal atascada  es una hernia reductible, que luego de un esfuerzo, bruscamente comienza a doler y no puede reducirse. 

b.  Hernia inguinal estrangulada es una hernia atascada la cual, debido a la magnitud de la compresión a nivel del anillo herniario, comienza a sufrir 

isquemia por obstrucción arterial. 



Clasificación de Gilbert 

Hay innumerables clasificaciones de las hernias inguinales, casi todas ellas 

pensando en el tratamiento a realizar en cada caso. Finalmente, desde hace 

algunos años, la mayoría de los autores han adoptado la clasificación 

propuesta por GILBERT en 1989, con algunas modificaciones como la de RUTKOW 

y ROBBIN de 1998, lo cual ha simplificado la comunicación de los resultados del tratamiento y de la evolución de esta patología. 



 Tipo I: hernia indirecta con anillo interno pequeño, estrecho, bien 

apretado. 
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 Tipo II: anil o interno moderadamente aumentado de tamaño, no más de 

4 cm, con capacidad aún de sostener una malla como tratamiento. 







 Tipo III: anillo interno con más de 4 cm y un componente de 

deslizamiento o escrotal que puede desplazar a los vasos epigástricos. 
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 Tipo IV: hernia directa, todo el piso del conducto inguinal es defectuoso. 







 Tipo V: pequeño defecto localizado en la pared posterior de 1 o 2 cm de 

diámetro. 
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Ampliación de Rutkow y Robbin a la Clasificación de Gilbert 

 Tipo VI: hernia mixta (directa + indirecta). 







 Tipo VII: hernia crural. 







Tratamiento de la hernia inguinal 

Desde siempre, el tratamiento de las hernias ha comprendido: 1) el 

tratamiento del contenido del saco herniario; 2) el tratamiento del saco 

herniario y 3) el tratamiento del anillo herniario; siendo el adecuado 

tratamiento de éste último el factor más importante para evitar las recidivas. 

En los últimos años se ha puesto especial interés en el cierre del anillo 

herniario «sin tensión», para evitar la isquemia y destrucción de sus bordes 
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en la plástica herniaria. Para tal fin se han usado mallas de los más diversos materiales con la finalidad de posibilitar ese cierre sin tensión. 

En general, el cirujano llega a la operación con un diagnóstico bastante 

preciso del tipo de hernia inguinal que va a tratar; sin embargo, el 

relevamiento anátomo-funcional de la disección de la región no pocas veces 

nos hace cambiar la técnica o agregar alguna parte de tratamiento. Por eso es 

conveniente tener como referencia una guía de tratamiento según el tipo de 

hernia a tratar, de acuerdo con la clasificación de Gilbert modificada por 

Rutkow y Robbin: 

Tipo I: hernia indirecta con anillo interno pequeño, estrecho, apretado, apto 

para ser tratada con la colocación de una prótesis malla de 6 x 11 cm plegada 

en forma de paraguas a través del orificio. 

Tipo II y III: anillo interno aumentado de tamaño, con capacidad para ser 

tratado con la colocación de una prótesis malla de 6 x 11 cm plegada en forma 

de paraguas a través del orificio, en este caso sostenida con puntos de la 

malla a la pared del orificio inguinal profundo como tratamiento. 

Tipo IV: hernia directa, todo el piso del conducto inguinal es defectuoso. El 

tratamiento racional es la resección del sobrante de pared posterior ( fascia transversalis) y sutura sin tensión, colocando sobre la sutura una malla fijada a la cara interna de la arcada inguinal por debajo y al arco del músculo 

transverso por arriba, con una abertura en dos colas que se cierran sobre el 

cordón espermático generando una especie de «orificio inguinal profundo» de 

malla. 

Tipo V:  pequeño defecto localizado en la pared posterior de 1 o 2 cm de 

diámetro, es pasible de ser tratado simplemente con la colocación de una 

malla como refuerzo sobre el defecto de la pared posterior. 

Tipo VI: hernia mixta (directa + indirecta). Se trata mediante la colocación 

de una tapón cónico fijado con puntos en el orificio profundo agrandado, más 

la colocación de una malla como refuerzo de la pared posterior. 
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Tipo VII: hernia crural. Puede abordarse por vía inguinal o por vía femoral. Si se aborda por vía inguinal, lo primero es la reducción del saco herniario; para ambas vías, se procede luego a la reintroducción del contenido y resección del saco mediante ligadura o puntos, para posteriormente cerrar el anillo para 

vascular sin colocar elementos protésicos. 



Las «mallas» protésicas 

Desde antiguo se han usado materiales tan diversos como filigranas de 

plata, gasa de tantalio, mallas de acero inoxidable y varias telas sintéticas no metálicas. Actualmente las más utilizadas son: 



MATERIAL 

NOMBRE 

DESCRIPCIÓN 

COMERCIAL 

IMAGEN 

Fue la primera malla 



Poliéster 

sintética; al ser 

(multifilamento) 

 Prolene® 



multifilamento 



puede infectarse con 

mayor facilidad 

Ha sido la malla más 



usada, desde que se 

colocan mallas para 

Polipropileno 

corregir defectos 

(monofilamento) 

herniarios. Al ser 

monofilamento es 

más rígida y se 

infecta menos que la 

 Marlex® 

multifilamento 

Es  cara y se puede 



fabricar con una 

porosidad muy fina 

Politetrafluoroetileno 

en una de sus caras, 

(PTFE) 

lo que permite 

colocarla 

directamente sobre 

 Goretex® 

las vísceras 
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MATERIAL 

NOMBRE 

DESCRIPCIÓN 

COMERCIAL 

IMAGEN 



Al contar con 75 % 

de material 

Poliéster + 

absorbible, deja 

Poliglactina 

poca cantidad de 

  

material extraño a 

 Vypro® 

los tejidos 



 Técnicas de plástica herniaria con mallas (libres de tensión) 

 Técnica abierta con mal a por vía anterior:  sus buenos resultados y sus 

«principios de la técnica»  fueron difundidos por IRVING  L.  LICHTENSTEIN  en los años 70 y adoptados, con modificaciones, por la mayoría de los cirujanos que 

tratan la patología en la actualidad. 



  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

1: DIÉRESIS DE PIEL, TCS Y MÚSCULO OBLICUO 

2:

  

DIÉRESIS DE F. ESPERMÁTICA MEDIA: 

MAYOR 

LIBERAMOS EL SACO HERNIARIO 
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3: REDUCIDO EL CONTENIDO Y RESECADO EL SACO 

4: SI HAY DEBILIDAD DE PARED POSTERIOR, LA 

HERNIARIO, COLOCAMOS EL «TAPÓN» PARA 

«PLICAMOS»  CON VARIOS PUNTOS PARA 

CORREGIR HERNIA INDIRECTA (I. RUTKOW Y A. W. 

CORREGIR LA HERNIA DIRECTA 

R



OBINS) Y RECIDIVADAS 



5: REFORZAMOS LA PARED POSTERIOR CON UNA 

6: FINALMENTE CRUZAMOS LAS DOS «COLAS» DE 

MALLA FIJADA A LA ARCADA INGUINAL POR DEBAJO Y 

LA MALLA DISTALMENTE AL CORDÓN ESPERMÁTICO 

AL ARCO DEL MÚSCULO TRANSVERSO POR ARRIBA 

GENERANDO UN NUEVO ORIFICIO INGUINAL 



PROFUNDO «CONTINENTE» 
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7: SE CIERRA POR PLANOS CON SUTURA DE MONOFILAMENTO DE NYLON (MÚSCULO 

  

OBLICUO MAYOR Y PIEL), PUDIENDO COLOCARSE PUNTOS DE APROXIMACIÓN DEL 

TCS CON FIBRAS REABSORBIBLES (CATGUT SIMPLE) 

  

  

 Técnicas laparoscópicas  

 Técnica transabdomino pre-peritoneal (TAPP):  es la más usada en la 

actualidad, y su indicación específica es en las hernias recidivadas, en las que abordando la región desde atrás se evita disecar sobre la fibrosis de la 

plástica primaria o tener que extraer una malla de la operación anterior. En 

nuestro medio, el Dr. R. CERUTTI y col., del Hospital Británico de Buenos Aires, han presentado en la Academia Argentina de Cirugía en abril de 2008 una 

serie de 377 pacientes tratados con TAPP, con seguimiento a 10 años (72,6 % de los operados) con resultados que pueden considerarse excelentes (su serie 

histórica 1993-2008 son 5.400 hernioplastias TAAP). 



COMPLICACIONES 

Nº 

% 

Hematomas (de herida o cordón)   16  4,20 % 

Recidivas  

5  1,30 % 

Neuralgias  -  dolor crónico (a 10 

años)  

6  1,50 % 

Infección de herida  

2  0,50 % 

Colección infectada*  

1  0,20 % 

Eventración de orificio trocar*  

1  0,20 % 

Hidrocele  

1  0,20 % 

Obstrucciones intestinales 

0 

- 

Lesiones viscerales  

0 

- 

MORBILIDAD GLOBAL:  

32  8,40 % 
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1: UNA VEZ QUE SE HA REALIZADO EL NEUMOPERITONEO, 

IDENTIFICAMOS LA ZONA INGUINAL Y COMENZAMOS A TALLAR UN 

COLGAJO DE PERITONEO DESDE LA ESPINA ILÍACA ANTERO SUPERIOR 

(POR DENTRO) HASTA LA PLICA VESICAL (POR FUERA) 



























2: POSTERIORMENTE REDUCIMOS EL SACO HERNIARIO Y LO ABRIMOS, 

EXPONIENDO ASÍ LOS ELEMENTOS DE LA REGIÓN: ORIFICIO INTERNO, 

CINTILLA ILIO-PUBIANA, LIGAMENTO DE COOPER, VASOS EPIGÁSTRICOS, 









ETC. 













3: C OLOCAMO  S UNA MA  LLA DE P  

OLIPROPILE  NO DE 10   POR 15 CM, Y LA 

FIJAMOS, DE PREFERENCIA CON TACKS HELICOIDALES METÁLICOS, AL LIGAMENTO 





DE COOPER (POR DEBAJO) Y AL ARCO DEL MÚSCULO TRANSVERSO Y VAINA 

POSTERIOR DE LOS MÚSCULOS RECTOS (POR ARRIBA Y POR ADENTRO) 







4: CERRAMOS EL COLGAJO PERITONEAL CON PUNTOS O CON TACKS 

HELICOIDALES MECÁNICOS, EVITANDO EL CONTACTO DE LA MALLA CON LAS 

VÍSCERAS ABDOMINALES. HAY QUE TENER LA PRECAUCIÓN DE EVITAR 

COLOCAR TACKS EN EL TRIÁNGULO DE DOOM (ENTRE M. PSOAS Y C. 

DEFERENTE, DONDE ESTÁN LOS VASOS ILÍACOS) Y EN EL TRIÁNGULO DEL 

D

OLOR (ENTRE EL M. PSOAS Y LA C. ILIO-PUBIANA DONDE ESTÁN LOS 

NERVIOS GENITOCRURAL Y FEMOROCUTÁNEO) 
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 Técnica totalmente extra-peritoneal (TEP): necesita un balón especial con el que se «diseca» el espacio preperitoneal. Tiene la ventaja de no ingresar al 

abdomen y evitar la posibilidad de una lesión visceral, pero es más difícil y no ha sido adoptada por muchos cirujanos. 



Complicaciones del tratamiento quirúrgico de la hernia inguinal 

 Hematoma de la herida operatoria:  es una complicación de la técnica 

abierta principalmente, puede tratarse de un pequeño derrame subcutáneo o 

un gran hematoma que requiera su drenaje, en todo caso predispone a otra 

complicación, la infección. 
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 Infección de la herida operatoria: es algo inaceptable por tratarse de una cirugía «limpia»  y programada, donde el cirujano tiene que tomar todas las 

precauciones para que esto no ocurra. Sin embargo, cuando ocurre, 

predispone al rechazo de la malla protésica colocada y a la recidiva herniaria. 

 Seroma de la zona operatoria o hidrocele: es la acumulación de líquido seroso y se produce cuando ha habido extensas disecciones, habitualmente 

innecesarias, como producto de la lisis del tejido graso. Es un “caldo de 

cultivo”, por lo que, por lo general, no debe ser evacuado por punción con 

aguja. Sólo cuando sea muy extenso, se debe punzar y extraer en medio 

aséptico y luego dejar una compresión continua para evitar su repetición. 

 Orquitis isquémica y atrofia testicular: se pueden producir como 

consecuencia de trombosis venosa de las venas del cordón espermático 

provocada durante la disección del saco herniario. La orquitis isquémica 

genera dolor, tumoración testicular dura y fiebre moderada entre las 24 y 72 

hs de la operación, en su evolución puede causar la atrofia testicular al cabo de unos meses. 

 Neuralgia residual post-hernioplastia: es más común en la técnica abierta aunque puede ocurrir en la técnica laparoscópica. Es tal vez la más frecuente 

de las complicaciones y se debe a varias situaciones relativas a los nervios de la región. Según CHEVREL (1992):  

1.  Dolor neuroma: se produce por la proliferación de fibras nerviosas fuera del neurilema después de la sección nerviosa parcial o total. Hay 

hiperestesia siguiendo el dermatoma correspondiente y dolor agudo en 

el sitio del corte. 

2.  Dolor de desferentación: se produce por sección o atrapamiento de un nervio y produce una zona de anestesia y una circundante de 

hiperestesia, con dolor crónico paroxístico. 

3.  Dolor proyectado: se produce cuando un nervio indemne es atrapado por una zona de fibrosis, produce dolor al tacto leve sobre el trayecto de 

dicho nervio. 
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4.  Dolor referido: por una lesión a distancia, un granuloma por hilos de sutura o el muñón del saco peritoneal y refieren el dolor a la superficie. 

 Recidiva herniaria o eventración post-hernioplastia:  si bien no reviste gravedad para el paciente, es la complicación más temida por el cirujano. Es el fracaso del tratamiento y deja de nuevo al paciente en el punto de partida, en el mejor de los casos, ya que se ha trabajado en la región y es frecuente que 

haya fibrosis y destrucción de los elementos anatómicos de la región. 

La gran cantidad de técnicas de hernioplastia se debe al intento histórico 

de la cirugía de mejorar las tasas de recidivas. En los últimos años los 

promedios de dichas tasas han bajado críticamente de cerca de 15 % a menos 

del 2 % con las técnicas «libre de tensión» y la colocación de mallas, que al 

estar construidas por la industria con cada vez mejores materiales y técnicas, permiten cerrar sin tensión las brechas de la pared abdominal. 





TÉCNICA 

RECURRENCIA 

BASSINI 

3-25 % 

MC VAY 

2-15 % 

NYHUS 

3-21 % 

SHOULDICE 

0,2-3 % 

LICHTENSTEIN 

0-1.7 % 

Fuente: BENDAVID R, 1998 



Hernia crural 

 Anatomía quirúrgica 

El orificio o infundíbulo (embudo) crural se halla ubicado por debajo de la 

arcada de Poupart, por sobre la rama iliopubiana revestida por su ligamento 

de Cooper, bordeada por dentro con el ligamento de Gimbernat y por fuera es 

cerrado por el músculo psoas, revestido por la cintilla iliopectínea. Mediante 1690 
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dicho orificio se conectan la cavidad abdominal con la región femoral del 

triángulo de Scarpa. 

En el espacio antes delimitado, transcurren, contando desde el ligamento 

de Gimbernat, que  es el más interno, hacia afuera, los vasos iliofemorales 

(vena más interna, arteria y nervio crural), envueltos todos en láminas fibrosas que constituyen verdaderos ligamentos. El orificio crural, por donde se ubican ganglios linfáticos (ganglio de Cloquet), es el lugar donde con mayor 

frecuencia se producen las hernias de esta región.  Alrededor de estos 

elementos pueden protruir las hernias, ubicándose de manera prevascular, 

retrovascular, pectínea y externa, de aparición excepcional. 

Esta hernia posee un saco fino y alongado adaptándose a las características 

del infundíbulo donde se halla alojada, generalmente precedida de un lipoma 

pre-herniario, que a medida que el saco crece se ubica perisacularmente. Su 

contenido por lo general suele ser epiplón mayor, que actúa a modo de tapón 

defensivo, para evitar la introducción, generalmente, de asas intestinales 

delgadas. 

El hecho de ser el sexo femenino el que padece más frecuentemente este 

tipo de hernia (3 crurales por cada inguinal en la mujer; 20 inguinales en el 

hombre por cada inguinal en la mujer) hace suponer que la tipología pelviana, 

la tendencia mayor de obesidad en la mujer y los partos, suelen ser factores 

predisponentes y también desencadenantes en su producción. 
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Semiológicamente aparece como un bultoma, generalmente irreductible a 

nivel del pliegue femoral, tendiente a ir hacia abajo en el triángulo de Scarpa. 

Palpando la espina pubiana, ésta se ubica por dentro y arriba del tumor 

herniario, al contrario de la hernia inguinal que lo hace por debajo y por 

adentro. 

 Diagnóstico diferencial 

Es de suma importancia este punto, ya que la tumoración herniaria puede 

ser fácilmente confundida con patologías quirúrgicamente banales y cometer 

errores inducidos por una presunción diagnóstica equivocada. 

Si la  hernia es reductible puede confundirse con hernia inguinal, 

especialmente en pacientes obesos o de tipología longilíneos. 

Las várices de la safena interna, especialmente de su cayado, y la existencia 

de várices del resto del miembro y/o complejo varicoso,  puede aclarar el 

diagnóstico. 

Si la hernia es irreductible, la confusión más frecuente es con la adenitis 

crónica. Las causas de ésta son las infecciones crónicas del miembro inferior, principalmente complejo varicoso o síndrome post-flebítico ulceroso. 
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 Tratamiento 

Es quirúrgico, como en la hernia inguinal. El abordaje puede ser por: 

  vía crural o femoral (baja subinguinal): BASSINI: se diseca el saco, reduce o reseca el contenido desde abajo del infundíbulo. Una vez cerrado el saco 

se trata de cerrar el orificio mediante una sutura que une la arcada de 

Poupart al ligamento de Cooper; 

  vía inguinal (Ruggi-Parlovecchio): es la preferida en general y soslaya los errores diagnósticos. Se abre el trayecto inguinal, se expone la arcada y a 

nivel del  triángulo medio de Hesselbach se diseca el saco herniario 

crural que se dirige hacia abajo, siendo necesario, a veces, para su 

liberación la sección de la arcada. Una vez que se tiene a mano el saco 

con su contenido, se realiza el tratamiento de éste y luego la plástica 

herniaria como si fuera una hernia inguinal, pero tratando de descender 

el tendón conjunto y la arcada al ligamento de Cooper a efectos de 

cerrar desde arriba, por dentro del trayecto inguinal la brecha crural. 

Para evitar tensión en la sutura se puede realizar incisiones de relajación 

de Zavaleta y Rienhoff-Tanner en la vaina del recto anterior. Hoy, algunos 

la reemplazan con un «cono» de polipropileno. 
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  vía preperitoneal posterior (Henry): menos empleada. STOPPA  en 1973 

agrega una malla y PHILLIPS  en 1990 la emplea para  la técnica con 

videolaparoscopía. 

Hay distintas técnicas videolaparoscópicas:  técnica intraperitoneal (TIP), técnica transabdominal preperitoneal (TAPP)  y   técnica totalmente extraperitoneal (TEP). 





HERNIA                                                                               SACO 





CONTENIDO                                                             CIERRE DEL SACO 
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COLOCACIÓN DE 3 PUNTOS AL COOPER 





INCISIÓN DE RELAJACIÓN DE VAINA DEL RECTO 



Como estas hernias se  estrangulan con frecuencia debido a la 

inextensibilidad de su pared superior e interna, la taxis debe efectuarse con 

sumo cuidado debido a la posibilidad de reintroducir el saco con su contenido 

complicado dentro de la cavidad abdominal. Frecuentemente, la 

estrangulación por hernia de Richter se complica gravemente por peritonitis, 

al necrosarse el borde libre antimesentérico del asa intestinal. 



Hernia umbilical 

Es la protrusión del saco peritoneal con o sin lipoma preperitoneal, con o 

sin contenido abdominal de asas intestinales. 
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Desde el punto de vista anatómico está conformada por el ombligo donde 

la piel hace contacto con la aponeurosis sin grasa interpuesta como ocurre en 

los costados, existiendo un nódulo fibroso que tapona un orificio congénito 

delimitado por las láminas aponeuróticas del recto anterior del abdomen, el 

cual se halla separado entre sí desde el apéndice xifoides hasta por debajo de esta zona, donde con más cuerpo carnoso se juntan en la línea media. 

Esta disposición configura un importante elemento morfológico y funcional 

en la formación de las hernias de esta región en toda la línea media, esta 

separación se denomina «diastasis rectal»  y se evidencia fácilmente 

haciéndole contraer el abdomen al enfermo. 

 Fisiopatología 

En el adulto el origen de esta hernia se produce por dos mecanismos: 

1.  predisposición constitucional de la región en cuanto a la laxitud de 

tejidos fibrosos y aponeuróticos, tejidos grasos en obesos que tienden a 

pulsar por la zona debilitada y diastasis que desprotege la zona 

permitiendo su elongación, ampliación del orificio y protrusión del 

contenido abdominal; 

2.  el aumento de presión abdominal puede tener dos orígenes: 

a.  primario o fisiológico: gestación, esfuerzos fisiológicos o físicos. Deben resolverse con tratamiento quirúrgico. Se denomina  hernia 

 enfermedad; 

b.  secundario o patológicos  ( hernia síntoma): especialmente ascitis ya sea por hipertensión portal o de origen neoplásico. Estos no deben ser 

operados ya que se complican con fístulas ascíticas incontrolables. En 

el caso de tumores o complicación herniaria, la operación en primer 

término estará dirigida a la causa y luego a la reparación anatómica. 

En el niño aparece en los primeros meses de vida extrauterina hasta el año 

de vida. Generalmente no ocasiona consecuencias y retrograda con el 

desarrollo del niño, debiendo ser tratada médicamente plegando la zona con 

tela adhesiva. 
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En las congénitas, nace el feto con una solución de continuidad en la región 

umbilical de distintas magnitudes, que originarán la mantención de las 

vísceras intra-abdominales fuera del abdomen, pudiendo ser su contenido 

algunas asas intestinales, todo el intestino y/o extrofia vesical y el hígado 

(onfalocele). El grado de protrusión visceral originará correlativamente la 

gravedad del cuadro del recién nacido, ya que el único elemento que recubre 

dicha zona es sólo el amnios que se continúa con la piel del abdomen y no 

alcanza a constituir una barrera contra la infección y la contención abdominal, complicándose con peritonitis mortales si no se actúa rápidamente. 

La hernia umbilical se presenta clínicamente como un bultoma de distintos 

tamaños que oscilan desde menos de 1 cm de diámetro a sacos de más de 30 

cm. Pueden ser uniloculados o multiloculados, dependiendo ello del 

contenido, asas intestinales con epiplón que se adhiere parcialmente en 

distintos sitios del saco. 

Se trata por lo general de mujeres obesas, multíparas, que en ocasiones 

presentan dispepsias gastrobiliares, cuya causa puede ser la hernia umbilical 

con asa irreductible con amago de atascamiento o la coexistencia de litiasis 

biliar, como suele presentarse con cierta frecuencia en este tipo de enfermas; lo que obliga a antes de toda intervención herniaria, efectuar el estudio 

bilidigestivo correspondiente, para en caso positivo tratar ambas afecciones 

en el mismo acto operatorio. 

Las complicaciones de esta hernia suelen presentarse con cierta frecuencia 

en forma aguda: atascamiento o estrangulación, con endurecimiento del 

bultoma herniario y cambios de coloración, acompañados de intenso dolor, 

epigastralgia y vómitos. En estos casos debe colocarse una sonda 

nasogástrica, poner en condiciones quirúrgicas de hidratación y homeostasis 

al paciente y luego operar con la mayor prontitud posible. 

 Tratamiento 

El quirúrgico es el único tratamiento radical para esta patología, salvo en 

los niños que responden bien al tratamiento médico. La técnica a emplear 
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dependerá fundamentalmente de la magnitud de la hernia, el contenido o si 

se halla complicada. 

En condiciones normales se deben cumplir lo pasos de toda hernioplastia y 

en el caso de grandes hernias el empleo de malla protésica. 



Hernia epigástrica 

Se forman a nivel de la línea blanca o de la línea media, por los orificios 

que producen los vasos y nervios al atravesar las aponeurosis a dicho nivel. 

Pueden ser epigástricas o hipogástricas, siendo más frecuentes las primeras. 

Generalmente están constituidas por tejido graso preperitoneal y  no tienen 

saco, lo que provoca un tironeamiento del peritoneo y el consiguiente dolor o 

aparentes trastornos digestivos que se acompañan de dolor, que obliga a 

realizar estudios biliodigestivos para descartar patología a este nivel. 

Se presenta como un nódulo de escaso tamaño, generalmente descubierto 

por el mismo enfermo, que puede reducirse espontáneamente a nivel de la 

línea blanca, y que provoca dolor al presionar sobre él. El tumor grasoso tiene la forma de «botón de camisa» y generalmente se ubica con más frecuencia 

en la región supraumbilical. 







El tratamiento es quirúrgico y se resuelve con la disección y resección del 

tumor graso y el cierre del orificio aponeurótico. 
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Algunas pueden adquirir gran tamaño y necesitan la imbricación de la vaina 

anterior del recto. 







En ocasiones, pueden estrangularse y por su gran tamaño necesitan el 

empleo de malla protésica. 







Otras hernias más infrecuentes 

 Hernia de Spiegel 

Se produce por fuera de los músculos rectos y su vaina de la arcada de 

Douglas,  donde el transverso y el oblicuo menor son simples láminas 

aponeuróticas que se dirigen a la cara anterior del recto preferentemente, 

pudiendo producir en ocasiones la salida de grasa preperitoneal y arrastrar 

peritoneo, para formar un saco atravesando ambos músculos mencionados y 
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quedando por debajo del músculo oblicuo mayor (forma encubierta) y a veces 

atravesando también este músculo donde el diagnóstico clínico es más 

sencillo. Puede acarrear complicaciones por el contenido visceral que puede 

poseer. Su tratamiento es quirúrgico. 
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 Hernia lumbar 

Es de excepcional presentación y se puede manifestar a nivel de los 

triángulos lumbares de Petit por debajo (formado por afuera el oblicuo mayor, 

por dentro el dorsal ancho y por debajo la cresta ilíaca) y de Grynfeld por 

arriba (delimitado por el serrato menor y posterior por arriba, el oblicuo 

mayor por fuera, los músculos lumbares por dentro y la cresta ilíaca por 

debajo). Esta hernia generalmente no posee saco y se observa en individuos 

muy delgados con extrema laxitud de los tejidos. Son espontáneas, adquiridas 

y no presentan complicaciones. 

 Hernia obturatriz 

Es la procidencia, por el canal subpubiano, del agujero obturador de tejido 

adiposo que puede arrastrar un saco peritoneal. Es casi exclusivo del sexo 

femenino y de la senectud, presentándose mediante complicaciones, ya que el 

bultoma herniario se oculta debajo del músculo pectíneo y no es evidente al 

examen clínico. 

Al protruir por el canal subpubiano el saco comprime el nervio obturador y 

provoca dolor a nivel de la rodilla y la pantorrilla, por los nervios perforantes 1701 
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sensitivos a ese nivel; dolor que se exacerba al producir movimientos de flexo-extensión y abducción del muslo sobre la cadera constituyendo el signo de 

Romberg-Howship. 

 Hernias intersticiales 

Son aquellas cuyo saco penetra entre las capas musculares de la pared, 

preferentemente cerca de la región inguinal y coexistiendo con esta, de 

manera que su presunción se realiza cuando reduciendo una hernia inguinal, 

se mantiene un bultoma superior o externo irreducible. Su confirmación es 

quirúrgica. 
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Introducción 

La cirugía de la pared abdominal ha visto modificado su contexto en las 

últimas décadas, como consecuencia de diferentes factores, que han 

aparecido casi simultáneamente y que han condicionado tanto las técnicas 

quirúrgicas como el postoperatorio de estos pacientes, que constituyen un 

considerable grupo de personas y que plantean repercusiones laborales y 

sociales de gran trascendencia. 

Las consecuencias de estas modificaciones han incidido de una manera 

sorpresiva y han dado lugar a la aparición de nuevos y prometedores caminos, 

que posibilitan un atractivo futuro para las personas que padecen esta 

patología. 

Los resultados no se han hecho esperar y las publicaciones científicas de 

todos los países y comunidades se han inundado de artículos, en los que se 

describen las excelencias de las nuevas orientaciones terapéuticas, derivadas 

de aspectos que hasta hace poco tiempo no eran tenidos en cuenta. 

En 1950, CUMBERLAND y SCALES describieron los principios básicos que debería 

cumplir un biomaterial idóneo: no modificable con los fluidos titulares, que no 
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provoque reacción inflamatoria, no ser carcinogénico, no provocar alergia o 

hipersensibilidad y ser resistente a la presión abdominal. Todos estos 

requisitos deberían proporcionar un biomaterial que además de ser 

biocompatible tuviese unas propiedades que ofreciesen una buena resistencia 

mecánica a la tracción. 

Un nuevo paso en el desarrollo de la biocirugía se produjo con la aparición 

de los  biomateriales  en 1944. Éstos deberían llamarse más correctamente materiales biocompatibles, ya que no se trata realmente de materiales vivos sino de materiales compatibles con la biología del organismo. Estos 

materiales sintéticos se fabrican con diferentes variedades de polímeros que 

tienen la capacidad de facilitar la aparición de células, neovasos, etc., ya que el organismo considera este material extraño como propio, lo que favorece su 

integración. 

La elección de un biomaterial es de enorme importancia y trascendencia 

para el paciente, sobre todo cuando la ausencia de  peritoneo hace que el 

material protésico entre en contacto con las asas intestinales. Para evitar la formación de adherencias se desarrolló la primera malla de PTFE-e en 1982, 

que ha sido el material irreabsorbible más utilizado en combinación con el 

polipropileno (PP) para la reparación de las eventraciones. 

Sin embargo, se ha observado que el PTFE-e y el PP implantados en la 

cavidad abdominal provocan diferentes reacciones inflamatorias adyacentes 

al injerto colocado; en el caso del PTFE-e la reacción inflamatoria es leve y se resuelve después de ocho  semanas, pero en el caso del PP se produce una 

rápida fijación fibrinosa al tejido huésped. 

El grado de estas reacciones inflamatorias en el tejido huésped que 

desembocan en la integración de la prótesis en el tejido depende del tamaño 

del poro del injerto, textura de la superficie y localización anatómica donde se injerta. La rápida fijación fibrinosa de los biomateriales de PP por la fibrina endógena es lo deseable, siempre que el desarrollo de seromas tienda a ser 

mínimo; en cambio, la reacción provocada por los biomateriales de PTFE-e es 
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más leve, tendiendo a la encapsulación de la prótesis por el tejido huésped 

adyacente a ella. 

Una nueva alternativa es la malla de PVDF ( polivinyldenfluoride), no 

absorbible, monofilamento, de gran tamaño de poro y bajo peso y que, por 

tanto, provoca menos signos inflamatorios y menos dolor postoperatorio (al 

ser comparada con la combinación de PP y ácido poliglicólico). El PVDF tiene 

un alto peso especifico (1,8 g/cm3, comparado con el PP de 0,9 g/cm3), pero su peso puede ser reducido a 73 g/m2, que es menor que la posible reducción del 

peso del PP a 109 g/m2, pero es algo más elevado que la combinación PP + 

ácido poliglicólico a 55 g/m2). La respuesta tisular inflamatoria (formación de macrófagos) y la formación de tejido conectivo es mucho menor con el PVDF 

que con PP y algo menor que con la combinación PP + ácido poliglicólico. Así, 

la respuesta inflamatoria del PVDF es algo menor que con las prótesis de bajo 

peso y de gran poro, representadas por la combinación PP + ácido 

poliglicólico. 

Los macroporos favorecen una más rápida incorporación del tejido de 

granulación desde los tejidos adyacentes y su existencia podría explicar la 

ausencia de formación de seromas. Como el sellado de la cavidad peritoneal 

tiene lugar doce horas después de la cirugía, independientemente del material 

protésico, a partir de ese momento el drenaje ya no es posible con la 

consecuente aparición de seromas. 

Amid sostiene que las prótesis con poros menores de 10 micras 

(microporosas, como PTFE-e), permiten que las bacterias se escondan de los 

granulocitos en los pequeños poros del material protésico y proliferen, 

facilitando la infección de la prótesis. 

BEETS  y  VAN  MAMEREN  ( Eur  J  Surg,  1996)  encuentran un incremento de la reacción a cuerpo extraño con las mallas de PP de poro más pequeño. La 

inflamación, fibrosis y respuesta tisular alrededor de la malla es mayor en las mallas de PP de poro pequeño y alto peso, en comparación con otras de poro 

grande y bajo peso. 
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KLINGE y SCHUMPELICK postulan, en el 2002, que existe una disminución en el 

transporte de fluidos a través de los poros pequeños, que es el responsable 

de una acentuada respuesta tisular. Un tamaño de poro más pequeño de 600-

800 µm, resulta en una respuesta fibrótica tisular similar a una reacción «tipo puente»  entre los poros que conduce a una cicatriz menos rugosa y más 

plana. Además el pequeño tamaño del poro fomenta la encapsulación más 

que la integración de la prótesis, disminuyendo la elasticidad del tejido 

cicatrizal formado. El gran tamaño del poro provoca una mínima reacción a 

cuerpo extraño, un tejido cicatrizal menos denso y una mayor comodidad para 

el paciente al disminuir la reacción inflamatoria de la cicatriz. 

Los estudios histológicos demuestran una menor respuesta biológica en las 

mallas de bajo peso, con disminución de la reacción crónica inflamatoria y la 

fibrosis alrededor de las fibras del polímero de PP. Aunque se observa una 

excelente biocompatibilidad del poliéster, sin embargo su estabilidad a largo 

plazo está por comprobar en la cirugía de la hernia. Por otra parte, las mallas de PTFE-e muestran una excelente respuesta tisular con mínima reacción 

crónica inflamatoria y respuesta fibrótica. 

En la cirugía de la eventración y  herniaria en general, lo importante es 

reducir la cantidad de material residual (gracias a la incorporación de material reabsorbible), pero manteniendo la arquitectura de la prótesis y su fuerza 

tensil apropiadas, para mantener una pared abdominal estable a largo plazo. 

El material estable no absorbible que queda en la malla residual, debe ser 

mantenido y no modificado con el paso del tiempo y lo menos adherente 

posible, para reducir al máximo los problemas derivados de las adherencias al 

intestino con la subsiguiente posible formación de fístulas y/o obstrucción 

intestinal. 

Los problemas derivados del dolor postoperatorio se deben a la pérdida de 

elasticidad de la pared abdominal al ser reemplazada parcial y totalmente con 

un material extraño. A mayor elasticidad menos dolor y esto se consigue con 

las prótesis de bajo peso y parcialmente reabsorbibles. En las mallas que 

incorporan material reabsorbible, de bajo peso y poro grande, la reacción a 
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cuerpo extraño es mucho menor y también disminuye la destrucción de las 

fibras nerviosas. Esta es una de las causas principales en la disminución del 

dolor postoperatorio con la utilización de este tipo de mallas. 

El mecanismo de cualquier reparación con prótesis dependerá 

fundamentalmente de la presión intraabdominal. Este rango de presión oscila 

entre 0,2 kpa, hasta la máxima presión abdominal de casi 20 kpa = 150 mmHg. 

La mayoría de las prótesis utilizadas habitualmente superan este rango de 

presión. 

TAUBER y SEIDEL midieron la fuerza tensil del músculo recto abdominal en su 

plano horizontal, que oscilaba entre 70-80 Newton/cm; pero medida 

verticalmente se reducía ¼ =10-20 N/cm. Si asumimos una circunferencia 

abdominal de 100 cm y un máximo de presión abdominal de 20 kpa, 

teóricamente la fuerza tensil máxima oscilará  alrededor de 16 N/cm. Las 

mallas que ofrecen mayor resistencia a la tracción son las de PP (mayor 

resistencia tensiométrica), pero la mayor formación de neoperitoneo se da 

con las de PTFE-e (menos adherencias). Así, la combinación de estas óptimas 

características nos proporcionará la malla más idónea para ser implantada. 

Las prótesis con un mismo rango de porosidad alcanzan valores similares 

de resistencia a la tracción. Por la ley de Laplace: tensión fuerza = presión x radio/2s (s= grosor de la capa muscular, que se puede establecer en 0,08 cm) 

= 200 N/cm2. En cambio, la fuerza tensil = presión x diámetro/4 (N/cm) daría 

un resultado de 16 N/cm. Por ello, para la sustitución completa de la pared 

abdominal se requiere una fuerza tensil de 32 N/cm, mientras que para 

reforzar la pared sería suficiente con una fuerza tensil de 16 N/cm. Por tanto, será muy importante incorporar un material con el menor peso posible y 

combinado con una alta elasticidad. El material que obtiene mayor fuerza 

tensil en la actualidad es el PTFE-e. 

La elasticidad de la pared abdominal en el plano horizontal es 

marcadamente menor que en el plano vertical. El 50 % de los pacientes con 

prótesis de pared abdominal refieren quejas de disconfort relacionadas con 

parestesias y restricción física a la movilidad de la pared abdominal. Sabemos 1708 
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que cada laparotomía es seguida de considerable dolor, que se acompaña de 

una marcada restricción de la movilidad de la pared abdominal, aunque es 

obvio que la elasticidad de la pared abdominal dependerá de varios factores 

(edad, sexo, ejercicio…). 

Con una fuerza tensil de 16 N/cm, se observa que la elasticidad vertical de 

la musculatura a nivel del músculo recto anterior (alrededor de 30 %), es 

mayor que la elasticidad en la dirección horizontal (del 15-20 %). La elasticidad de la pared abdominal después de cirugía abierta y laparoscópica ha sido 

recientemente objetivada por técnicas de estereografía-3D por Kingle y 

Schumpelick, donde se observa una mayor elasticidad en la mujer que en el 

hombre y mayor elasticidad en el plano vertical (30 %), que en el plano 

horizontal (15-20 %). 

La fuerza tensil de algunos biomateriales no muestra una apropiada 

elasticidad, incluso en su forma textil. Esto supone que su incorporación 

tisular conducirá a ulteriores aumentos del dolor postoperatorio al disminuir 

la elasticidad de la pared abdominal. El análisis textil de los más comunes 

materiales protésicos, a 16 N/cm, muestra una elasticidad en el rango del 4-

16 %. Comparando esta elasticidad textil con la elasticidad fisiológica, 

observamos una inadecuada propiedad de conducta biológica de al menos 

algunas de las mallas disponibles actualmente. 



Tipo de prótesis 

Todas las prótesis deben cumplir una serie de propiedades para ser útiles 

como reemplazo o reforzamiento de los tejidos. El modelo matemático 

calculaba que la fuerza de la pared abdominal era de 16 N/cm y la elasticidad 

de la misma para esa fuerza era en los varones de 23 (± 7 %) y 15 (± 5 %) en 

dirección vertical y de 15 (± 5 %) en horizontal, y en las mujeres era de 32 (± 

7 %) en dirección vertical y de 17 (± 5 %) en la horizontal. Posteriormente, Cobb et al.   midieron la presión intraabdominal (vía intravesical) en voluntarios sanos que realizaban una serie de actividades como saltar, toser, etc., 

obteniendo presiones de hasta 252 mmHg que se correlacionaban con fuerzas 
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de hasta 27 N/cm. De lo anterior se deduce que todas las prótesis que se 

utilicen deberían soportar esta fuerza. 

Además de cumplir con lo anterior, la prótesis ideal para colocación 

intraperitoneal  tendría que tener dos caras con funciones opuestas: la 

superficie en contacto con las vísceras evitaría la formación de adherencias y la cara en contacto con el peritoneo se integraría a través del mismo y la grasa preperitoneal al plano musculofascial. Esta prótesis ideal no existe por el 

momento. En la actualidad se utilizan una serie de prótesis que intentan 

acercarse a las funciones de esa «prótesis ideal». Estas prótesis son  sintéticas tanto laminares, irreabsorbibles microporosas (sólidas) < 100 µm tipo 

politetrafluoroetileno (PTFE) o absorbibles de ácido poliglicólico: trimetileno carbonato (Gore Bio-A) como las compuestas o también llamadas de 

«segunda generación»  formadas con una malla reticular y una barrera 

irreabsorbible o absorbible que quedaría  en contacto con las vísceras, y 

aquellas con estructura reticular fabricadas con materiales que permiten su 

uso intraperitoneal, y las  biológicas o de «tercera generación» procedentes de dermis humana, dermis porcina, submucosa de intestino delgado o pericardio 

bovino (BACHMAN). 

La primera prótesis utilizada fue la de politetrafluoroetileno expandido 

(ePTFE) por las escasas adherencias intraperitoneales observadas en niños 

recién nacidos en que era necesario retirarlas a medida que iban creciendo. 

La primera serie con implantación de las mismas por vía laparoscópica fue en 

1993 y posteriormente pudo verse que en las reoperaciones las adherencias 

eran mínimas o fácilmente liberadas (LEBLANC, WASSENAAR). Además en estudios 

experimentales se constataron contracciones de la prótesis de hasta un 51 % 

por lo que se recomendó ampliar el margen de solapamiento a la hora de 

colocar la prótesis: unos 5 cm más que el orificio herniario. Recientemente, 

Schoenmaeckers observó que la retracción de la prótesis de ePTFE DualMesh® 

era mucho menor en una serie de 656 pacientes (0-23,7 %, media 7,5 %) que lo 

que se había encontrado en estudios experimentales (8-51 %). Las actuales 

prótesis de ePTFE tienen unos poros de 3 µm en la cara visceral y de 100 µm 

en la cara parietal para favorecer la integración, a pesar de lo cual se pueden 1710 
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separar fácilmente de la pared, lo que hace que sea bastante importante una 

fijación adecuada (Dual-Mesh® WL GORE & Associates). Ha aparecido otra 

prótesis de politetrafluoroetileno condensado  (ePTFE) monocapa, uniforme 

con estructura de poros en estrella para prevenir el crecimiento bacteriano, 

infecciones y disminuir el seroma y hematoma y favorecer la formación de 

neoperitoneo (Omyra®), aunque todavía no hay estudios clínicos recientes que 

corroboren las ventajas referidas por la casa comercializadora (B. Braun). 

En un corto espacio de tiempo comenzaron a aparecer las prótesis 

compuestas formadas por mallas de polipropileno (PPL) o poliéster con una 

capa antiadherente física irreabsorbible o química reabsorbible en su cara 

visceral. 

Las primeras prótesis compuestas con una malla de PPL de alta densidad y 

una capa de ePTFE sobrepasaban ampliamente la fuerza requerida por la 

pared favoreciendo la aparición de complicaciones que incluían disminución 

de la flexibilidad de la malla, pérdida de elasticidad de la pared abdominal, 

inflamación, dolor y sensación de cuerpo extraño así como contracción de la 

prótesis de hasta un 54 % en modelos experimentales por la presencia del PPL 

de alta densidad (KLINGE,  HARRELL). Se han producido algunas complicaciones 

debido al diferente grado de contracción de la capa de polipropileno y la de 

ePTFE que en ocasiones favorece un enrollamiento de los bordes con la 

posterior exposición del polipropileno al intestino (BACHMAN,  HARRELL). En el mercado hay disponibles la prótesis Composix E/X® BARD y la Intramesh® T1 

COUSIN BIOTECH. En la primera, la capa de ePTFE es 5 mm mayor en toda la 

circunferencia con respecto a la capa de polipropileno cuya función es 

intentar evitar en los bordes el contacto del intestino al polipropileno. Para disminuir la cantidad de material extraño intraperitoneal han ido apareciendo 

prótesis con polipropileno de baja densidad y ePTFE (Composix L/P®, BARD), 

además de recubiertas de una capa de otros materiales irreabsorbibles: 

poliuretano (PL-PU 99® JM BELLON) (BELLÓN,  MORENO  EGEA), silicona (Microval 

Intro® MICROVAL, Surgimesh WN Non-Adherente® ASPIDE MEDICAL). También 

hay prótesis con otros materiales como polietileno tereftalato cubierto por 

una capa de poliuretano (HI-TEX® DIGESTIF). 
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Para evitar algunas de las desventajas de las prótesis antes referidas, se 

han desarrollado prótesis con polipropileno de baja densidad y una capa de 

material reabsorbible que serviría de barrera de protección hasta que se 

formara un nuevo neoperitoneo, con niveles de recurrencia similares a las 

anteriores pero con menos efectos secundarios. El periodo de tiempo 

necesario para ello es de 7-14 días  (KLINGE). El material reabsorbible de las diferentes prótesis tiene diferente tiempo de reabsorción, desde varios días o semanas: carboximetilcelulosa hialuronato de sodio (Sepramesh®, BARD), 

celulosa oxidada regenerada (Proceed®, ETHICON), colágeno (Parietene®, 

COVIDIEN), lámina de poligrecaprone 25 (Physiomesh®, ETHICON) hasta los 3 

meses de la que utiliza ácidos grasos omega 3 (C-QUR®, ATRIUM). También 

existen mallas de poliéster y una capa de colágeno (Parietex® COVIDIEN). 

En la reciente y amplia revisión de los estudios existentes sobre todas las 

prótesis compuestas, AGUAYO  ALBASINI  expone que a nivel experimental todas 

ellas presentan diferencias a favor o en contra según los estudios, muestran 

una fortaleza adecuada, formación de neoperitoneo en una o dos  semanas 

con pocas adherencias y buena defensa contra la contaminación bacteriana, 

integrándose mejor y con mayor resistencia a la infección las prótesis 

reticulares macroporosas que las laminares macroporosas, concentrándose la 

mayoría de las series en las prótesis de Parietex, Parietene, Sepramesh y 

Proceed. En relación con los estudios clínicos analizados afirma que en cuanto a fortaleza e integración no son concluyentes por múltiples factores (fijación, solapación suficiente, infecciones, etc.), la tasa de adherencias significativas es de 5-15 %, se producen más en los puntos de fijación donde son más tenaces, 

siendo las más problemáticas las viscerales que conllevan dificultad en las 

reintervenciones y riesgo de fístula. Las fístulas enterocutáneas son inferiores al 2 % sin ser clara la causa: mecanismo de fijación, deserosamiento, infección. 

El riesgo de infección es bajo por vía laparoscópica, sobre 1 %, indicando que no deberían utilizarse en campos infectados o potencialmente contaminados. 

En cuanto al seroma del saco, parece que es más persistente con el uso de 

material laminar, pero sin estudios concluyentes. La retracción oscila entre 10-40 % por lo que se requiere un amplio solapamiento en el momento de  la 
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implantación. El dolor postoperatorio parece que está más relacionado con el 

método de fijación (suturas transfasciales, helicosuturas…) y con la cantidad 

de material implantado que con el tipo mismo. 

En cuanto al coste, oscilan entre 800-1200 euros (20 x 25 cm) cantidad que 

varía en función de la forma de compra y agente (AGUAYO ALBASINI). Se siguen 

publicando estudios clínicos, a veces prospectivos, en que se utilizan las 

distintas prótesis aunque con un seguimiento no alargado en el tiempo que 

no permiten predecir que pasará a un muy largo plazo (MORENO EGEA), aunque 

ya hay series con seguimientos más prolongados que parecen indicar que la 

morbilidad es moderada, con buena tolerancia y baja recurrencia, pero todos 

apuntan a que se deben mirar los datos con prudencia a la espera de un 

mayor número de estudios con seguimientos a más largo plazo para alcanzar 

un mayor nivel de evidencia (MANIGRASSO, WOLTER, SAJID). 

Siguen apareciendo en el mercado nuevas prótesis para colocación 

intraperitoneal con diferentes indicaciones: corrección de eventraciones y 

hernias de hiato, prevención y corrección de hernias parastomales. Las hay de 

estructura reticular irreabsorbible y aunque tradicionalmente se dice que las 

mallas de gran poro pueden provocar una neoperitonización desorganizada y 

por tanto más adherencias (ERIKSEN), parece que esto no se cumple en las que 

están hechas con nuevos materiales. Entre ellas,  la fabricada con 

polipropileno titanizado (TiMESH® GfE Medizintechnik GMBH), de poco peso y 

con grandes poros, que parece tener la ventaja de facilitar la integración en la pared abdominal sin una mayor incidencia de adherencias por el titanio que 

recubre el polipropileno (SCHUG PASS). Otra, que incorpora un nuevo polímero 

polivinilideno fluoride (PVDF) que parece tener mayor estabilidad y elasticidad que el PPL y ePTFE (DynaMesh-IPOM® FEG Textiltechnik FE mbH), fabricada con 

dos componentes tejidos, PPL en la cara parietal y PDVF en la cara visceral, de poro grande, flexible, transparente, evita las adhesiones con una buena 

incorporación, es de fácil manejo y corte y gran elasticidad (KLINGE). 

En la serie de 344 pacientes recientemente publicada, BERGER concluye que 

tuvo  poca morbilidad (un  paciente con fístula a través de la malla) y tasas 
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bajas de recurrencia con clara resistencia a la infección y sin complicaciones debidas a la prótesis durante el seguimiento. Estas dos últimas prótesis han 

sido desarrolladas en Alemania. Habrá que esperar la aportación de futuros 

estudios para saber si las expectativas se cumplen. 

Por último, dentro de las prótesis sintéticas, se ha comercializado una 

prótesis laminar reabsorbible de larga duración (6 meses) de ácido 

poliglicólico: carbonato de trimetileno (Gore Bio-A® WL GORE & Associates) para utilizar como refuerzo en el tratamiento de las hernias de hiato, 

prevención de las hernias parastomales, cierres de colostomía y refuerzo del 

periné en amputaciones abdomino-perineales. También  la compañía Novus 

Scientific asentada primero en Suecia y actualmente en Singapur ha 

desarrollado una prótesis reticular 100 % reabsorbible al cabo de uno a un 

año y medio  que favorece la regeneración de los tejidos compuesta por dos 

tipos de fibras. La primera fibra es un copolímero de glicólico, láctico y 

carbonato de trimetileno. La segunda fibra es un copolímero de carbonato de 

trimetileno y láctico. Ambas fibras se degradan por hidrólisis mayor una vez 

implantado (TIGR Surgical Mesh™) para reparación de hernias; ahora se está 

llevando a cabo un estudio europeo multicéntrico prospectivo para uso en 

eventraciones. Además están trabajando en la creación de materiales 

bioactivos con matrices reabsorbibles y sustancias que favorezcan la 

cicatrización e incluso en combinación con componentes celulares. El futuro 

es prometedor. 

Las prótesis biológicas surgieron como una posible respuesta a situaciones 

clínicas difíciles donde las prótesis sintéticas no debían ser utilizadas. Están constituidas por matrices de  colágeno de diferente procedencia: dermis 

humana (Alloderm® LifeCell-KCI), dermis porcina (Strattice® LifeCell, 

Permacol® Covidien, CollaMend Bard, Protexa®), submucosa de intestino 

delgado porcino (Surgisis® Cook Biotech), pericardio bovino (Tutomesh® 

Tutogen Medical GMBH). Todos estos tejidos son decelularizados y  extraídos 

los componentes que actúan en el rechazo xenogénico. El rechazo es atribuido 

a  la  expresión  del  epítope  terminal  carbohidrato  α-galactosa (1,3)-galactosa (α-Gal) que se encuentra en la mayoría de los mamíferos pero no en humanos 
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y primates. Ante la exposición a este antígeno se produce gran cantidad de 

anticuerpos anti-α-Gal que interactúan con los epítopes α-Gal generando una 

respuesta de rechazo al tejido xenogénico rápida, hiperaguda, asociada al 

complemento.  Para  mitigar  esta  respuesta  a  los  α-Gal existe una serie de estrategias, cuya finalidad es minimizar la presencia de α-Gal en las prótesis, que van desde el enlazamiento cruzado ( crosslinking) químico de la matriz extracelular a la delación o inactivación del gen en el animal donante o a la 

escisión enzimática de α-Gal utilizando α-(1,3)galactosidasa especifica, lo que impide la exposición al α-Gal en el tejido receptor. En estudios experimentales en primates parece que el diferente proceso de fabricación de las prótesis ha 

influido en la reparación biológica posterior tras el implante de las mismas. 

Así las prótesis que se obtenían tras un extenso proceso de enlazamiento 

cruzado químico esterilizadas con radiación gamma (Permacol®) o con óxido 

de etileno (CollaMend®), sufrían un daño en los componentes bioquímicos de 

la matriz que impedían una reparación biológica completa con poca 

infiltración celular y remodelado durante el primer mes con posterior 

aumento de la integración y cicatrización por tejido cicatricial no regenerativo. 

También se ha objetivado una extensa respuesta inmune al mes de la 

implantación de Surgisis® con gran reacción a cuerpo extraño, formación de 

tejido cicatricial, degradación temprana y reabsorción de la prótesis. En las 

prótesis  en  que  se  minimiza  la  presencia  de  α-Gal con escisión enzimática específica (Strattice®) parece que se conserva intacta la matriz extracelular, lo que permite una integración y regeneración del tejido en el huésped similar a 

la obtenida con la prótesis de dermis humana (Alloderm®) (HARPER, XU, SANDOR, 

CONNOR). 

Como hemos apuntado previamente, la diferenciación entre unas y otras 

está en el diferente proceso de manufactura que en algunos casos podría 

modificar la matriz de colágeno,  lo que conllevaría distintos resultados 

clínicos que irían desde la encapsulación o reabsorción hasta la regeneración 

e integración de la prótesis en los tejidos del paciente. Entre las existentes en el mercado están Alloderm® y Strattice® (LifeCell, KCI)  procedentes 

respectivamente de dermis humana y dermis porcina sin enlaces cruzados 
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químicos,  y  la  eliminación  α-Gal se lleva a cabo con escisión enzimática 

específica; Permacol® (Covidien) dermis porcina con enlazamiento cruzado 

químico y radiación gamma;  CollaMend (Bard) dermis porcina con 

enlazamiento cruzado químico y oxido de etileno; Surgisis® (Cook Biotech) 

submucosa de intestino delgado porcino sin enlaces cruzados químicos; 

Tutomesh® (Tutogen Medical GmbH) pericardio bovino tratado con el proceso 

Tutoplast® que elimina las células y proteínas diferentes al colágeno. Tras su colocación se produce un proceso de angiogénesis (revascularización), 

infiltración celular y depósito de colágeno que llegaría en última instancia a la aceptación e integración en el tejido receptor con capacidad para resistir las infecciones (BACHMAN, ERIKSEN, BUTLER, HILES). 



Selección de la prótesis 

A la hora de elegir qué tipo de prótesis utilizar, y teniendo en cuenta que 

todavía no existe «la mejor»  prótesis, la decisión la tomaremos analizando 

una serie de factores concurrentes como la técnica a realizar, la situación 

clínica y la manejabilidad, disponibilidad y coste de la prótesis a elegir. 

Las prótesis de ePTFE han sido utilizadas durante muchos años por ser 

inertes y fuertes, sin embargo son hidrofóbicas y dejan gran cantidad de 

material extraño en el paciente, además son más difíciles de manejar 

comparadas con otras por la falta de memoria, causan mayor incidencia de 

seromas y tienen menos resistencia a la infección. Hasta ahora han sido las 

más utilizadas y en recientes estudios parece que si se fijan bien y no se dejan tensas, no se producen retracciones importantes al cabo del tiempo 

(SCHOENMAECKERS, ERIKSEN). Las prótesis compuestas con una capa de PPL de alto peso sobrepasan ampliamente las necesidades requeridas para una 

reparación de la pared, y aunque los cirujanos se pueden sentir satisfechos 

por la sensación de una reparación con un material fuerte, los resultados para el paciente no van a ser totalmente satisfactorios por la cantidad de 

complicaciones potenciales que van desde el dolor crónico, sensación de 

coraza y falta de elasticidad de la pared, etc. (KLINGE, SAETTELE). Por ello parece 1716 
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que en la actualidad es suficiente la utilización de prótesis con PPL ligeros o con poliéster que provocan menos inflamación, más elasticidad y menos 

retracción que las anteriores. Hay que procurar que no se dañe la capa 

protectora visceral al introducirlas por el trocar, esto no pasa con las prótesis de estructura reticular de uso intraperitoneal (AGUAYO ALBASINI, BACHMAN, ERIKSEN, SCHUG PASS, VOELLER). 

La mayoría de los estudios clínicos publicados hasta hace poco tiempo con 

el uso de prótesis biológicas han sido en situaciones clínicas difíciles (FERRERO, DIAZ, VAN TUIL, PATON). En cirugía abierta, en los casos en que hay contaminación o infección no se recomienda el uso de prótesis sintéticas permanentes. Se ha 

preconizado la utilización de prótesis biológicas previo control y drenaje 

adecuado de la fuente de infección. Habría  que considerar aquellas que 

permitieran realizar la reparación definitiva en un solo tiempo al conseguir 

una regeneración de los tejidos por la integración de la prótesis. Este mismo 

principio se podría aplicar en otras situaciones clínicas difíciles como  en el manejo del abdomen abierto con el intestino expuesto, proclive a la formación 

de fístulas, o para evitar los casos de hernias ventrales masivas que requerían una corrección en dos tiempos. En cuanto al uso de prótesis biológicas en 

cirugía laparoscópica, actualmente son utilizadas como refuerzo en la 

reparación de hernias de hiato por esta vía, para así evitar las complicaciones que se producen tras el uso de prótesis sintéticas (OELSCHLAGER, JACOBS, WOLF), aunque los productos de fijación existentes no son totalmente adecuados por 

ser prótesis difíciles de manejar y la fijación es complicada (DIWAN). Además, en ocasiones se han producido complicaciones tras su uso siempre en menor 

número que con las prótesis sintéticas sin poderse determinar si es debido a 

la prótesis en sí o al método de fijación utilizado (STADLHUBER). También para prevención y tratamiento de hernias parastomales por considerarse un campo 

contaminado (LO  MENZO,  INAN). Se aplican en casos de reparación de hernias 

ventrales en pacientes con obesidad mórbida en que se practica cirugía 

bariátrica (EID, NEWCOMB) y aquellos en que se hace corrección de la obesidad y del reflujo gastroesofágico simultáneamente (KORWAR,  SORICELLI), e incluso en pacientes en que se realiza la técnica de separación de componentes por vía 
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endoscópica (BACHMAN). Es decir, que cada vez están siendo utilizadas en 

mayor número de casos y habrá que esperar a los resultados a más largo 

plazo junto con series más largas que permitan aceptar su uso de forma más 

protocolizada. 

Otro de los factores a tener en cuenta a la hora de elegir la prótesis es el 

coste. Es difícil saber el precio exacto de cualquier prótesis ya que va a diferir dependiendo del hospital y los materiales protésicos existentes en el mismo. 

El coste en las prótesis compuestas oscila entre 800-1200 euros (20 x 25 cm), 

cantidad que varía en función de la forma de compra y agente, algo más 

elevado es el de las prótesis de ePTFE, alrededor de 1400-1600 euros. Los 

precios de las prótesis biológicas son unas cuatro veces más elevados que los 

anteriores, por ello habría que valorar su uso de forma individualizada 

analizando las ventajas en pacientes complejos con comorbilidades donde se 

podría predecir que la utilización de una prótesis sintética conllevaría 

complicaciones que ocasionarían en última instancia un gasto mayor que el 

que se tiene con el uso de una prótesis biológica. 



Discusión 

La solución de los problemas asociados con material protésico colocado en 

la pared abdominal representarán un nuevo trabajo para los cirujanos en los 

próximos años. En la actualidad, los problemas derivados de la formación de 

adherencias con el tejido visceral, erosión del injerto, emigración y 

fistulización del mismo, todavía no han sido eliminados y solucionados de 

forma satisfactoria. Sin embargo, con una buena técnica quirúrgica que 

elimine la tensión, la isquemia y la disminución en las tasas de infección 

lograremos reducir el riesgo de otras importantes complicaciones. 

Teniendo en cuenta que las prótesis reticulares son macroporosas y las 

laminares microporosas y que a mayor porosidad mayor adherencia, las 

prótesis reticulares provocarán una gran reacción fibroblástica concéntrica a 

los hilos de la prótesis, lo que produce un atrapamiento desordenado de la 
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malla y, por tanto, son más susceptibles de provocar adherencias firmes con 

el intestino. 

Hasta la actualidad no hemos encontrado un tipo de «material ideal» que 

combine una buena fuerza tensil con una adecuada elasticidad, que permitiría 

disminuir las molestias postoperatorias, evitar las adherencias y que deje 

poco material extraño en el organismo, fuente de posibles complicaciones 

futuras (infección crónica, dolor, serosas, etc.). La hidrólisis de las mallas reabsorbibles con poliglactina y ácido poliglicólico es demasiado rápida como 

para permitir la creación y maduración óptima del colágeno. Por lo tanto, no 

son susceptibles de lograr una buena reparación herniaria sin tensión. 

La investigación actual está centrada en evitar la formación de adherencias 

y disminuir el peso del material protésico. Mientras que con la construcción 

de multifilamentos de alto peso se consigue una alta resistencia, el problema 

de las mallas de polietileno es su degradación, que conduce a una reducción 

en los mecanismos de estabilidad después de los diez años. También se ha 

demostrado que las mallas de polietileno tienen mayor incidencia de 

complicaciones relacionadas con la cicatrización de las heridas, fístulas y 

formación de seromas y mayor incidencia de recurrencia herniaria que con la 

utilización de mallas de polipropileno. Debido a esta pérdida de la estabilidad a largo plazo y a sus complicaciones tardías, las prótesis de polietileno no se aconsejan para el refuerzo permanente de la pared abdominal. La 

degradación a largo plazo observada en las prótesis de PP es diferente a la 

observada con las de polietileno y las mallas de PP son menos susceptibles a 

las infecciones que las de polietileno. 

En los últimos años ha surgido una importante actividad investigadora en la 

elaboración de la «prótesis ideal», pero la importante oferta hace difícil 

adivinar cuál va a ser esta prótesis y si cumplirá todos los requisitos exigidos en su bioactividad. 

Las mallas de PTFE-e se caracterizan por un muy pequeño tamaño del poro 

(1-6 µm), con poca reacción a cuerpo extraño. Proveen una suficiente 

estabilidad mecánica, pero hasta la fecha se tiene poca información acerca de 
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su degradación a largo plazo. Debido a su pequeño poro, son más susceptibles 

a la infección y, por tanto, más susceptibles a tener que retirarse si ésta 

ocurre. Las nuevas prótesis de PTFE-e, tipo  mycromesh, aumentan la 

integración tisular y facilitan el drenaje con la consiguiente disminución de los seromas, por el aumento del poro. 

La formación de un neoperitoneo a los 14 días es fundamental para evitar 

adherencias. Las mallas de Gore-tex® DualMesh® incorporan numerosos vasos 

sanguíneos a lo largo de la interfase en la región subcutánea, siendo evidente la migración celular dentro de los intersticios del material protésico y la 

formación de un neoperitoneo que disminuye la formación de adherencias. 

Para combinar la fuerza tensil alta del PTFE-e y su baja elasticidad, se han 

unido diferentes materiales: PTFE-e + PP. Para favorecer la creación de un 

neoperitoneo que evite adherencias se combinan de forma ingeniosa 

materiales irreabsorbibles (PP) recubiertos con irreabsorbibles (PDS) y 

celulosa oxigenada regenerada (COR) que se transforma en un gel y se 

reabsorbe en 14 días. Al reabsorberse el PDS la malla de PP está integrada y el neoperitoneo se sostiene sobre un lecho de fibroblastos que ha favorecido la 

utilización de la COR. 

Para disminuir la densidad se combinan con éxito monofilamentos de PP 

con material reabsorbible (poliglecaprona), con lo cual disminuye la cantidad 

de material implantado a largo plazo. Esto proporciona a la prótesis una alta 

flexibilidad y biocompatibilidad, con lo que se favorece la integración tisular de la misma, se aumenta el tamaño del poro a 3-4 mm y se disminuye la 

densidad a 28 g/m2 . 

Recientemente se ha incorporado un nuevo material de titanio (Tymesh)® 

que se combina con material sintético monofilamento. Este material provee a 

la prótesis una muy baja densidad (16 g/m2), que es la más baja densidad 

disponible en la actualidad. Se comporta como un material muy hidrofílico, 

antiestático (titanio) y altamente flexible por su capa de titanio de 30 nm. 

En el apartado de nuevos materiales reabsorbibles se encuentra un 

copolímero del ácido poliglicólico: trimethylene carbonato (PGA:TMC) que es 
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un material sintético absorbible y, por tanto, no tiene el riesgo asociado de 

infecciones o reacciones alérgicas atribuidas a los materiales absorbibles de 

origen animal. Ha sido empleado como un producto de regeneración de 

membrana en procedimientos de periodontología, para reforzar líneas de 

sutura mecánica sobre todo en neumonectomías parciales y como sutura 

absorbible en diferentes procesos quirúrgicos. Una vez introducido se disuelve lentamente por hidrólisis y actividad enzimática. En las primeras 4 a 6 

semanas el material se infiltra de vasos sanguíneos que proveen nutrición a 

las células adyacentes y por colágeno que va rellenando el defecto. A los 92 

días el material es completamente incorporado con colágeno, no crea 

adherencias ni erosiones y sólo se observa una leve reacción inflamatoria. A 

los seis  meses del implante no se evidencia rastro histológico de PGA:TMC. 

Esto lo diferencia sustancialmente del PP. Este nuevo material se presenta con una apariencia física de tubos cortos de PGA: TMC, unidos circularmente a un 

disco del mismo material. 

Los nuevos biomateriales tendrán que ser además bioactivos:  con 

capacidad de liberar sustancias, impregnados con sustancias (colágeno) 

favorecedoras de la integración tisular, impregnados con sustancias 

quimiotácticas  (beta-glucano), con capacidad de inducir la diferenciación de 

macrófagos y estimular el sistema inmunitario (Glucamesh), favorecedores de 

la formación de una matriz que facilita la proliferación de fibroblastos para la integración de la prótesis (ej.: Surgisis®: derivada de submucosa de cerdo y, 

por tanto, reabsorbible). 

La creación de las llamadas «mallas híbridas»: PP en una de sus superficies 

con una barrera bioreabsorbible compuesta de dos polisacáridos aniónicos 

modificados químicamente: hialuronato sódico (HA) y carboxymethylcellulosa 

(CMC) en la otra superficie de la malla, formando una «barrera 

bioreabsorbible»  de la malla que la separa de los tejidos y órganos 

adyacentes para minimizar las adherencias tisulares a la malla. La HA/CMC se 

convierte en un gel hidratado que es lentamente reabsorbido en una semana. 

Los componentes del HA/CMC se excretan en menos de treinta  días. Los 

problemas derivados de esta malla  han sido las reacciones adversas con 
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casos documentados de respuesta inflamatoria grave, no es reesterilizable y 

que la membrana bioreabsorbible se separa fácilmente de la malla. 

De esta forma vemos que el desarrollo de la biocirugía va ligado al término 

«ingeniería tisular», que es la base del desarrollo de esta ciencia. En el futuro la base de la biocirugía se desarrollará gracias a la ingeniería tisular, con la creación de «matrices extracelulares»  para fomentar el crecimiento celular 

(por ejemplo, la cola de fibrina), a través de la estimulación de la formación de fibroblastos que favorecen la integración de la malla. Estas matrices 

extracelulares podrán impregnarse de antibióticos, moduladores de la 

inflamación o factores inductores de la angiogénesis que favorecerán aún más 

intensamente el crecimiento y la proliferación celular. Esta matriz extracelular también puede servir de vehiculo de células pluripotenciales, que les permita 

sobrevivir hasta su total integración en el huésped. 

Con el desarrollo de las nuevas tecnologías que están revolucionando el 

mundo de los biomateriales, estamos cada  vez más cerca de evitar las 

complicaciones derivadas del dolor postoperatorio crónico, problemas de 

estabilidad de la pared abdominal, de las adherencias al intestino y disminuir el numero de reoperaciones provocadas por esta temible complicación. El 

ámbito futuro de estas investigaciones será cada vez más interesante. 



Vías de abordaje (convencional/laparoscópico) 

Un aspecto muy significativo en este apartado es el de la cirugía 

laparoscópica  de la pared abdominal. Indudablemente, no es la indicación 

más  precisa, pero lo cierto es que grupos de expertos han comenzado a 

publicar nuevos procedimientos quirúrgicos, basados en nuevos conceptos e 

innovadoras ideas, que tratan de resolver este importante capítulo de la 

patología quirúrgica que afecta a gran número de personas y que tiene unas 

repercusiones socio-laborales importantísimas en la vida cotidiana de 

cualquier país. Los esfuerzos más significativos han sido encaminados a 

nuevas técnicas de reparación de eventraciones y hernias laparotómicas y los 
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resultados provisionales en manos de estos expertos ofrecen resultados 

verdaderamente alentadores. 

Un punto de controversia en la actualidad es el abordaje para el 

tratamiento de los diversos tipos de hernias, ya que diferentes grupos de 

cirujanos laparoscopistas han apostado de un modo muy explícito en este 

campo. Sin embargo, la evidencia científica y los resultados a largo plazo, han clarificado los diferentes aspectos de esta controversia. En la cirugía de la 

región inguinal está plenamente demostrado que el  abordaje anterior 

mediante anestesia regional o anestesia local es el procedimiento de elección 

en las hernias inguino-crurales primarias. Puede existir alguna controversia en las hernias recidivadas cuya primera cirugía fue mediante abordaje anterior. 

La  duda se plantea si realizar una vía posterior de Stoppa o Nihus o un 

abordaje laparoscópico. El fundamento es el mismo, el plano posterior está 

indemne y teóricamente la cirugía es más fácil. Los partidarios de la técnica de Stoppa o Nihus avalan resultados muy buenos con estudios y trabajos de 

varias décadas de duración. 

Los grupos que realizan sistemáticamente cirugía laparoscópica (BITTNER, 

KUKLETA) han publicado recientemente grandes series de pacientes con buenos 

resultados y con una tasa de complicaciones similares a los de la vía 

posterior, lo cual confirma la idea de que ambas técnicas son válidas siempre 

y cuando la cirugía laparoscópica sea realizada por grupos de expertos. En 

nuestro criterio, no puede generalizarse el abordaje laparoscópico, dado que 

los resultados y las complicaciones de la laparoscopia son llamativamente 

peores cuando no se realizan por expertos. 

Donde más discusión existe sobre la vía de abordaje es en el tratamiento 

de las hernias incisionales o eventraciones. La laparoscopía ha adquirido aquí una gran preponderancia respecto del abordaje anterior que, sin embargo, es 

preciso matizar en algunos puntos importantes. 

Así, en el apartado de los resultados y las complicaciones postoperatorias, 

la cirugía clásica tiene una  hospitalización mayor, más dolor postoperario y 

más dificultad técnica. Los resultados a largo plazo son diferentes según el 
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punto de colocación de la malla, pero en resumen hay una tasa menor al 10 % 

en recidiva como única complicación a largo plazo. 

La  cirugía laparoscópica aporta menor dolor postoperatorio, menor 

hospitalización, una tasa considerable de seromas; debe ser realizada por 

expertos; una mayor tasa de recurrencia y sobre todo un hecho preocupante: 

la necesidad de dejar una malla intraperitoneal con la posibilidad de 

obstrucciones o perforaciones intestinales como consecuencia de ella. El uso 

de los  tackers para fijar la prótesis es un punto asimismo preocupante por la posibilidad de formación de neuromas. Creemos que es preciso individualizar 

los pacientes, tanto con uno como con otro tipo de abordaje, para obtener 

resultados óptimos. 
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Eventraciones y evisceraciones 

Fisiopatología, diagnóstico y tratamiento  

DR. ROBERTO ARMANDO CERUTTI 







Eventración         

Se denomina  eventración,  hernia ventral o  hernia incisional a la  protrusión subcutánea del contenido intra-abdominal a través de una zona debilitada de la pared abdominal o lumbar  como consecuencia de una intervención 

quirúrgica, una brecha posterior a un traumatismo cerrado o una 

malformación congénita. 

La eventración se presenta en el postoperatorio de los pacientes sometidos 

a cirugía abdominal en un porcentaje que va del 3 al 13 %. 

El contenido puede ser una víscera o epiplón que se aloja en el tejido 

subcutáneo dentro de un saco de tejido fibroso y restos del peritoneo. 

Etimológicamente la palabra «eventración» significa destrucción parcial de 

la pared y se diferencia de la hernia en que ésta protruye a través de orificios anatómicos. 



Tipos de eventración 

Las eventraciones las agrupamos en  espontáneas o  traumáticas; también se las suele denominar eventraciones  no postoperatorias y  postoperatorias. 

En el primer grupo se incluyen las alteraciones de la pared abdominal 

provocadas por afecciones generales, infecciosas o nerviosas (raquitismo, 
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obesidad, paludismo, tifoidea, poliomielitis, etc.), que son muy poco 

frecuentes. Además, deben citarse las consecuencias de partos seguidos, que 

pueden dar lugar a la diastasis de los rectos anteriores del abdomen. 

En el segundo grupo, a su vez, se pueden dividir en  accidentales (heridas o contusiones de abdomen) y  postoperatorias. 

Las postoperatorias son consecutivas a una intervención quirúrgica; forman 

el grupo más numeroso e importante y revelan el fracaso en la reconstrucción 

parietal de una operación anterior. 

La eventración está presente en el postoperatorio de las laparotomías en 

un porcentaje que va del 3 al 13 %. Además, estas eventraciones 

postoperatorias se pueden dividir de acuerdo al momento de su aparición en 

 agudas  y   crónicas. Las agudas se producen inmediatamente después de la cirugía a través de una herida en vías de cicatrización;  se las denomina 

también  eventraciones postoperatorias inmediatas con evisceración o sin ella. 

Las crónicas se presentan alejadas de la operación por un debilitamiento 

progresivo de la cicatriz, o una inmediata que pasó inadvertida. También se las denomina   eventraciones postoperatorias alejadas  o   eventraciones propiamente dichas. 



Eventración aguda 

Cuando se produce la dehiscencia de la pared en el postoperatorio 

inmediato, puede ocurrir que las vísceras irrumpan a través de los planos 

músculo-aponeuróticos y queden contenidas sólo por la piel que es más 

resistente generando una eventración aguda, pero si ésta también cede y se 

produce la exteriorización visceral, este cuadro es una  evisceración. 

El comienzo es entre el tercer o cuarto día postoperatorio y, como la 

resistencia cutánea es diez veces mayor que la aponeurosis, los puntos de 

sutura de la piel sostienen y el diagnóstico se hace cuando se retiran los 

puntos alrededor del octavo día. 
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Esta dehiscencia aguda de la pared abdominal tiene una incidencia en los 

adultos que oscila entre un 0,4 y 3,5 %. 

En su etiopatogenia se encuentran citadas múltiples causas como edad 

(demasiado joven o demasiado viejo), el estado nutricional (obesidad, 

delgadez, estados carenciales), parámetros bioquímicos (anemia, 

hipoproteinemia, uremia), enfermedades asociadas (el 70 % de los enfermos 

presentan alguna enfermedad grave asociada, como enfermedad pulmonar 

crónica, diabetes, cáncer o enfermedades infecciosas), la cirugía de alto riesgo (intervenciones de urgencia por peritonitis y oclusión intestinal), cirugía de grandes obesos, cirugía en carcinomas diseminados y grandes laparotomías 

xifopúbicas, la medicación con esteroides, los fallos técnicos o estratégicos al realizar el cierre de la pared abdominal (rotura del hilo de sutura, 

desanudamiento de los nudos, tomas muy cercanas, excesivo intervalo entre 

puntos, sutura lacerante, mala relajación del enfermo, cierre con prisa de 

ostomías y drenajes en la incisión) y problemas postoperatorios, como 

infección de la herida, el meteorismo, los esfuerzos de la tos, los vómitos, el hipo persistente, la ascitis, la actividad  motriz sostenida, el levantamiento precoz, etc. 



Diagnóstico 

Los síntomas que presenta el paciente son: sentirse mojado y con el 

apósito manchado por la filtración de un líquido rosado, serosanguinolento, 

como «agua de lavado de carne»  de color asalmonado. Entre los puntos o 

grapas de la sutura de piel hay un abultamiento y se encuentra parte de asas 

de intestino delgado en el apósito; en ocasiones puede haber un dolor agudo 

con sensación de que «algo se ha roto por dentro», lo que predomina es el 

íleo y en ocasiones, el paciente puede entrar en shock. 

La morbilidad es importante: supera el 30 % (infección de pared, absceso 

intra-abdominal, dehiscencia repetitiva, fístulas enterocutáneas, síndrome 

compartimental abdominal, etc.). 
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La mortalidad promedio en las revisiones es del 25 %, pero puede oscilar 

entre el 16 y 36 %;  las causas del fallecimiento son problemas 

cardiorrespiratorios y sepsis (peritonitis). La tasa de mortalidad se incrementa en los pacientes de edad avanzada con fallos multiorgánicos y múltiples 

relaparotomías. 

El tratamiento de esta patología es la intervención quirúrgica urgente. Al ser una herida potencialmente infectada debe indicarse tratamiento antibiótico, 

el cual continuará en el postoperatorio. En caso de distensión intestinal se 

recomienda colocar sonda nasogástrica. 

En la prevención de esta grave complicación quirúrgica se puede actuar de 

varias formas: 

  Previa a la intervención: corregir los diversos déficits (anemia, 

hipoproteinemia, deficiencias vitamínicas o de zinc) o actuar sobre las 

enfermedades de base (ascitis, bronquitis, diabetes, hipertensión arterial, 

otros). 

  Durante la cirugía: incisiones más pequeñas y transversas, uso de 

técnicas laparoscópicas, prevención de la infección y cierre de la pared 

con buena relajación del paciente. 

  En el postoperatorio: hacer un seguimiento estricto del paciente y actuar precozmente ante la sospecha de complicaciones. 

Dependiendo de la dehiscencia, de la dilatación intestinal y del edema local 

se puede realizar cierre simple, sutura de retención, reparación con prótesis o la sumatoria de alguna de ellas. 

La técnica ideal de cierre de la pared debe combinar resistencia y 

elasticidad, para prevenir la dehiscencia y poder adaptarse a un incremento 

de la presión intra-abdominal. 

Los elementos de sutura y la técnica a emplear tienen un amplio espectro 

de preferencias en la literatura, hay centros que avalan el uso de material 

absorbible y sutura continua y otros, en cambio, utilizan hilos irreabsorbibles 1735 
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con puntos separados, además de la opción de utilizar una malla o prótesis 

para la reparación. 

En los pacientes muy debilitados conviene abstenerse de cualquier 

intervención quirúrgica.  En estas circunstancias, se deben introducir 

suavemente las vísceras al interior del abdomen para posteriormente unir los 

bordes de la herida con anchas tiras de tela adhesiva de flanco a flanco. 

Este procedimiento soluciona temporalmente el episodio agudo pero no 

evita la formación de una eventración que deberá tratarse en el momento 

oportuno. Este método incruento  también se emplea cuando la dehiscencia 

tiene lugar en una herida francamente infectada. 

La evisceración debe ser considerada como una enfermedad grave, ya que 

se asocia a una alta morbimortalidad. El aumento de la presión intra-

abdominal, la inestabilidad hemodinámica, la hipoproteinemia, la cirugía 

urgente, la infección de la herida o la pared, la anemia y la edad > a 65 años, son los factores de riesgo más asociados con la evisceración. Debido a que los factores de riesgo implicados en una posible evisceración son conocidos y 

predecibles, deberíamos, ante la suma de varias de estas causas, añadir una 

prótesis al cierre de la pared abdominal. Actualmente existen distintos tipo de mallas que pueden ser utilizadas, también las llamadas de doble faz, que 

pueden quedar en contacto con las vísceras en caso de necesidad. 



Eventración crónica 



EVENTRACIÓN CRÓNICA. CICATRIZ DE CIRUGÍA PREVIA 
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Los signos y síntomas de una eventración son habitualmente dolor y tumor, 

cuyas dimensiones e intensidad son sumamente variables. 

Las pequeñas son detectadas por el médico durante el examen de rutina. 

El tamaño aumenta en forma lenta y progresiva pudiendo en ocasiones 

adquirir un gran desarrollo, con la mayor parte del contenido abdominal en su 

interior. Se denomina «cambio de domicilio» cuando se ubican dentro de la 

bolsa de eventración la mayor parte de las vísceras del abdomen. 

Sobre la superficie del saco se observa habitualmente la cicatriz quirúrgica, 

generalmente ensanchada, móvil o fija, situada en la zona más prominente. 

La piel es delgada y adherida al plano inferior y otras veces es atrófica. 

Es frecuente que las eventraciones sean reductibles solo en parte, o que 

requieran maniobras múltiples para lograrlo; esto se debe a las adherencias 

contraídas con la pared sacular o a que el epiplón que contiene hace de tapón 

del cuello del saco impidiendo su introducción. 

La eventración habitualmente no tiene un saco formado por peritoneo, lo 

integra parcialmente, sino que son restos peritoneales más fibrosos. En 

cambio, la hernia siempre tiene su saco peritoneal bien constituido. 





CICATRIZ QUIRÚRGICA Y SUPERFICIE QUE ABARCA EL SACO EVENTRÓGENO 
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CICATRIZ QUIRÚRGICA Y ÁREA EVENTRÓGENA A RESOLVER 





SE VISUALIZA POR TRANSILUMINACIÓN EL GRAN SACO EVENTRÓGENO 



Tratamiento de la eventración 

  

GRAN EVENTRACIÓN, LAPAROTOMÍA MEDIANA 
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Las eventraciones postoperatorias deben ser operadas siempre: es 

necesario reconstruir la pared abdominal. Pueden exceptuarse las pequeñas 

que no tienen anillo estrecho, que no aumentaron de tamaño en varios años, 

y que además, no duelen ni molestan. 

Un exhaustivo examen de las causas que motivaron la eventración debe ser 

hecho cuando se prepara al paciente para ser operado. Este examen 

retrospectivo debe recorrer los factores imputables al enfermo, al cirujano y al postoperatorio. 

Se corregirán, en la manera de lo posible, los imputables al enfermo para 

intentar llevarlo en las mejores condiciones posibles a la intervención 

quirúrgica. 

En cuanto a los factores referidos al cirujano y al postoperatorio, por 

supuesto que serán cuidadosamente evaluados sin perder ningún detalle de 

seguridad y de recursos tácticos en el acto operatorio y durante los días que 

siguen a la operación. 

Podemos decir que hay dos formas de tratamiento: 

 El   tratamiento mecánico  se refiere a la contención del contenido, para ello se utilizan tiras anchas de tela adhesiva que se extienden de flanco 

a flanco (Montgomery) o bien algún tipo de faja ortopédica. Sólo son 

recursos paliativos que no curan ni impiden la formación de una 

eventración en el futuro. Se utiliza cuando las condiciones locales o 

generales del paciente contraindican el acto quirúrgico. 

 El  tratamiento quirúrgico debe planificarse teniendo en cuenta todos los elementos disponibles, tanto de preparación del enfermo como de 

estrategia quirúrgica, pues estamos operando el fracaso de una 

laparotomía y por supuesto que será mucho más conflictivo la recidiva 

de esta cirugía. 
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Técnicas 

 Reconstrucción anatómica plano por plano. 

 Reconstrucción por planos mediante la superposición en forma 

transversal basado en la operación de imbricación de W. J. MAYO (técnica 

de Mayo), la superposición vertical de las vainas anteriores de los 

músculos rectos del abdomen (técnica de San Martín; técnica de 

Barrionuevo o separación de componentes; técnica CSM (por sus siglas 

en inglés,  Components Separation Method), Dr. Ramírez. 

 La reparación utilizando una prótesis (polipropileno o 

politetrafluoroetileno expandido (PTFE-E). 

 Eventroplastia laparoscópica. 

 Reconstrucción anatómica 

La reconstrucción anatómica es la técnica recomendada para las 

eventraciones pequeñas o medianas, y además, para aquellas en las que la 

brecha entre los músculos en oposición aunque extensa en el plano vertical, 

es relativamente estrecha en su eje transversal. 

El procedimiento debe contemplar la identificación del anillo eventrógeno, 

el tratamiento del saco y su contenido, la preparación de los tejidos a 

reconstruir y por último, la plástica reparadora. 

 Reconstrucción anatómica con superposición de planos 

La otra técnica también anatómica es la referida a la reparación por 

superposición de planos, que cuando se realiza en forma transversal se basa 

en la técnica de imbricación de W. J. Mayo (técnica de Mayo), o la 

superposición vertical de las vainas anteriores de los músculos rectos del 

abdomen (técnica de San Martin o Barrionuevo). 

 Técnica CSM (Components Separation Method) del Dr. Ramírez  

Se abre la piel y el tejido celular subcutáneo hasta visualizar el plano 

aponeurótico. La aponeurosis del oblicuo externo se incide para-rectal 

aproximadamente a 1 cm por fuera o lateral al músculo recto abdominal. A 
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continuación, se realiza la disección roma entre el músculo oblicuo externo y 

el interno creando un plano de separación entre ambos. Además, el músculo 

recto es separado de la hoja posterior de la vaina, incluso se pueden agregar 

incisiones laterales de descarga. De esta manera se logra liberar la pared del abdomen permitiendo obtener plano para el cierre. 

 Reparación utilizando prótesis 

La tercera opción es la cirugía con utilización de una malla. Hemos 

comentado el avance importantísimo que se obtuvo en la eventroplastia 

cuando se incorporó una prótesis en la reparación quirúrgica. 

Está demostrado que una plástica ideal es aquella que posibilita la 

colocación de una prótesis en el plano subaponeurótico preperitoneal, libre 

de tensión y que exceda ampliamente el defecto. La presión intra-abdominal 

ejercida sobre la malla permite una distribución equitativa en una mayor 

superficie, contribuyendo a su fijación en un plano óptimo (principio de 

Pascal). Tanto el abordaje por vía convencional como por vía laparoscópica 

pueden cumplir con este principio. 

La malla o prótesis, de acuerdo al procedimiento quirúrgico elegido, puede 

colocarse en el plano supra-aponeurótico, preperitoneal o intraperitoneal. La 

opción utilizada determina el tipo de malla. 

El porcentaje de recidivas con técnica sin prótesis era del 25 al 50 %;  al 

incorporarse una malla estos porcentajes disminuyeron a la mitad, 12 al 24 %. 

 Eventroplastia laparoscópica 

El advenimiento de la cirugía laparoscópica ha posibilitado la corrección de 

los defectos de la pared abdominal, asociando a las ventajas del uso de una 

prótesis los beneficios de la cirugía mini-invasiva. 

La plástica de reparación ideal es la que posibilita la colocación de una 

prótesis en el espacio preperitoneal, libre  de tensión y que exceda 

ampliamente el defecto. 

La técnica laparoscópica cumple con estos principios, de ahí la propuesta 

para su realización. 
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EVENTRACIÓN GIGANTE, EL DIBUJO MUESTRA LA HERIDA QUIRÚRGICA Y EL GRAN SACO EVENTRÓGENO. REPARACIÓN 

QUIRÚRGICA POR TÉCNICA LAPAROSCÓPICA 





UBICACIÓN DE LOS TRÓCARES PARA LA CIRUGÍA POR VIDEOLAPAROSCOPÍA 

  

Las publicaciones a nivel mundial, coincidentes con nuestra experiencia, 

avalan la utilización de una malla en la reparación de la eventración, 

cualquiera sea la técnica elegida. Recordemos que la colocación de una 

prótesis redujo a la mitad los índices de recidiva y disminuyó el porcentaje de complicaciones; además, la incorporación de la técnica laparoscópica agregó 

los beneficios de la cirugía mini-invasiva. 
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Introducción 

La reconstrucción de la pared abdominal para reparar hernias incisionales 

sigue planteando un desafío para cirujanos generales, principalmente por la 

falta de una técnica universalmente aceptada con bajas recurrencia y 

morbilidad postoperatoria. En efecto, la reparación primaria de este tipo de 

hernias se ha asociado a una tasa de recidivas de 18-62 %.[1] Actualmente está universalmente aceptado que la colocación de una malla protésica ha 

disminuido significativamente las recurrencias, que se informan en la 

literatura entre 2 y 32 %,[2] dependiendo del tamaño del defecto. Sin embargo, también es conocido que la colocación de mallas eleva los riesgos de 

complicaciones de herida (infección, seromas, fístulas, adherencias).[3] 

En 1990, RAMÍREZ  y col.[4]  describieron la técnica de separación de 

componentes para la reconstrucción de defectos en la pared abdominal 

anterior, dividiendo la fascia del músculo oblicuo externo cerca de la línea 

semilunar y posibilitando la medialización de los músculos rectos 

abdominales con menor tensión para reparar la hernia ventral sin el uso de 

material protésico. Con esta técnica es posible hacer avanzar cada recto 
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abdominal retraído unos 6 a 8 cm hacia la línea media en cada lado, pero para 

lograr este fin es necesario realizar una disección extensa, creando un gran 

espacio muerto de piel y tejido celular subcutáneo que puede causar seromas, 

hematomas, infecciones de heridas y necrosis de la piel. Es así que la 

morbilidad reportada relacionada a la herida es de aproximadamente del 

40 %. 

En los últimos años, con la confirmación de las ventajas de la cirugía mini-

invasiva, la eventroplastia laparoscópica ha ganado un espacio importante. 

Varias experiencias han demostrado que otorga una recuperación 

postoperatoria más rápida, beneficios estéticos y menor tasa de 

complicaciones de herida, constituyendo hoy en día una técnica cada vez más 

utilizada para la reconstrucción de defectos de la pared abdominal. 

En el año 2009 publicamos nuestra experiencia con la técnica en la  Revista Argentina de Cirugía,[5]  detallando los resultados a mediano plazo con un seguimiento a 6 años: analizamos 78 pacientes, en los cuales el  tiempo 

operatorio fue de 81 minutos promedio, la internación de 1,2 días promedio, la morbilidad de 29 % y la recidiva de aproximadamente 15 %. Pero cuando 

analizamos la relación entre tamaño de anillo eventrógeno y recidiva, 

observamos que en anillos menores a 11 cm la recidiva fue de 8,5 % y cuando 

el anillo era mayor a 11 cm la recidiva llegaba a un 50 %. Decidimos entonces 

cambiar la estrategia quirúrgica en grandes eventraciones de la línea media y 

pusimos como objetivo disminuir el tamaño del anillo eventrógeno acercando 

ambos rectos abdominales. En una primera etapa colocamos puntos 

transparietales con ese fin, pero el exceso de tensión conspiraba contra un 

buen resultado final (se cortaban los puntos, se desgarraban los tejidos y se 

producía importante dolor postoperatorio). Para eliminar estos inconvenientes 

incorporamos la técnica de separación de componentes videoendoscópica, 

descripta con variaciones en varias experiencias, con el objetivo de lograr en forma mini-invasiva la liberación de ambos rectos y su acercamiento sin 

tensión. 
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Con este procedimiento novedoso hemos intervenido hasta el momento 12 

pacientes con grandes hernias abdominales por vía totalmente laparoscópica, 

con resultados muy satisfactorios en términos de complicaciones 

postoperatorias y recidivas en el corto plazo. 



Desarrollo de la técnica videoendoscópica 

En 2007, ROSEN  y col.[1]  describieron una técnica de separación de 

componentes videoendoscópica en un modelo porcino. El trabajo reveló que 

el procedimiento era factible de ser realizado y proporcionaba un avance 

miofascial del 86 % comparado al obtenido con la técnica abierta. 

Concluyeron que probablemente se obtendría un beneficio en la morbilidad 

de herida comparada con esta última, ya que se preservaban las arterias 

perforantes y no era necesario crear grandes disecciones. 

En el año 2009, BACHMAN  y col.[6]  realizaron una experiencia inicial en 5 

pacientes con eventraciones medianas. Efectuaron la separación de 

componentes por vía videoendoscópica y la plástica del defecto por vía 

abierta. Si bien concluyeron que los resultados obtenidos a 6 meses eran 

buenos y con escasa morbilidad, leyendo la publicación se observa que un 

paciente recidivó, hubo dos hematomas e infección de herida y dos  casos 

necesitaron transfusiones sanguíneas. Sin embargo, es de señalar que muchas 

de estas complicaciones pudieron deberse a la eventroplastia  abierta y no 

tuvieron relación con la separación de componentes mini-invasiva. 

En el mismo año, MALIK  y col.[7]  publicaron una serie de 4 pacientes 

portadores de eventraciones medianas en los que si bien realizaron 

separación de componentes mini-invasiva de la misma forma que la 

experiencia anterior, las eventroplastias fueron también efectuadas en forma 

laparoscópica. A pesar de que el número de casos es pequeño y con corto 

seguimiento, el trabajo mostró que esta era una técnica factible de realizar e interesante para proseguir su desarrollo. 
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A partir de entonces, la Separación de Componentes Videoendoscópica fue 

evaluada en varias experiencias. En 2011, PARKER y col.[8] publicaron un trabajo comparativo entre tres técnicas: 1) Eventroplastia abierta más separación de 

componentes abierta, 2) Eventroplastia abierta más separación de 

componentes videoendoscópica y 3)  Eventroplastia laparoscópica más 

separación de componentes videoendoscópica. Si bien no obtuvieron 

resultados estadísticamente significativos, probablemente debido a 

insuficiente número de la población en estudio, el grupo de pacientes con la 

operación totalmente laparoscópica (n=9) no presentó complicaciones de 

herida, re-internaciones en los 30 días postoperatorios, transfusiones 

sanguíneas ni recidivas luego de un promedio aproximado de ocho meses de 

seguimiento. 

GIURGIUS  y col.[9]  efectuaron en 2012 un  estudio comparativo de 

eventroplastias abiertas con separación de componentes convencional (n=14) 

o videoendoscópica (n=21). No encontraron diferencias significativas en el 

tiempo quirúrgico, estadía hospitalaria y recidiva, pero las complicaciones de herida fueron significativamente menores en el grupo videoendoscópico, lo 

que atribuyeron a que, mediante este abordaje, se evita crear grandes colgajos cutáneos y se conserva la irrigación de las arterias perforantes, colaterales de las arterias epigástricas. 

Por último, GHALI[10]  publicó en ese año otro trabajo comparativo similar, 

pero con mayor número de pacientes (57 eventroplastias convencionales con 

separación de componentes videoendoscópica vs. 50 eventroplastias 

convencionales con separación de componentes abierta), comprobando que 

las complicaciones de herida fueron significativamente menores en el grupo 

videoendoscópico y no existieron diferencias en el índice de recidivas luego 

de un seguimiento promedio de quince meses. 
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Técnica quirúrgica 

Se realiza antibioticoterapia  profiláctica y se colocan un dispositivo de 

compresión neumática intermitente de miembros inferiores, sonda gástrica y 

vesical. 

Si bien algunos autores aconsejan realizar primero la separación de 

componentes videoendoscópica, nosotros preferimos comenzar por la 

eventroplastia laparoscópica ya que es el procedimiento más laborioso y 

prolongado y en el cual la mayoría de las veces es necesario realizar extensas enterolisis. Para ello se pone al paciente en posición supina y se ubica el 

monitor en el flanco derecho.  Se coloca el primer trocar de 12 mm en flanco 

izquierdo por técnica abierta y se establece el neumoperitoneo a 14 mmHg. Se 

sigue con la laparoscopia exploradora y la colocación de dos  trócares 

accesorios en mismo flanco para lograr una adecuada triangulación. Se 

procede luego a la liberación del saco eventrógeno y eventual enterolisis. 

A continuación se realiza exsuflación y se comienza con la separación de 

componentes por medio de una nueva mini-incisión de 15 mm subcostal 

izquierda, a 2 cm por debajo del reborde costal (FIGURA 1 y 2). 





FIGURA 1. PACIENTE CON EVENTRACIÓN MEDIANA GRANDE 
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FIGURA 2. SE DELIMITAN PUNTOS DE REFERENCIA PARA REALIZAR SEPARACIÓN DE COMPONENTES 

VIDEOENDOSCÓPICA 



Disección por planos hasta aponeurosis del oblicuo mayor y sección de la 

misma a 2 cm de la línea semilunar en una extensión que permita la 

colocación de dispositivo tipo balón disector (en caso de no disponerlo se 

puede reemplazar utilizando un mandril romo) en dirección a espina ilíaca 

antero superior homolateral (FIGURA 3 y 4). 





FIGURA 3. SECCIÓN DE APONEUROSIS DEL OBLICUO EXTERNO PARA ACCEDER A ESPACIO INTER-OBLICUO 

1749 



[image: Image 1616]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 



FIGURA 4. DISECCIÓN ROMA EN DIRECCIÓN A CRESTA ILÍACA EN ESPACIO AVASCULAR ENTRE LOS OBLICUOS 



De este modo se crea un espacio entre ambos oblicuos, señalando que si 

bien esta maniobra se realiza a ciegas este es un plano avascular y en nuestra experiencia no hemos tenido sangrado alguno. En esta maniobra es 

importante no avanzar demasiado en dirección a los músculos rectos para 

evitar lesionar arterias perforantes. Se coloca luego un trocar de 12 mm por la misma incisión subcostal y bajo visión directa uno o dos trócares accesorios 

de 5 mm sobre flanco en el mismo espacio (el número de trócares accesorios 

varía según la anatomía de cada paciente). 

Por medio de los trócares accesorios se secciona con tijera la aponeurosis 

del oblicuo mayor, siempre a 2 cm de la línea semilunar, a lo largo del recto 

abdominal desde el límite de la 9ª costilla hasta la proximidad de la cresta 

ilíaca homolateral (FIGURA 5). 
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FIGURA 5. SECCIÓN DE APONEUROSIS DEL OBLICUO MAYOR 





FIGURA 6. SECCIÓN DE APONEUROSIS DEL OBLICUO EXTERNO 



Con esta sección se logra una medialización del recto de aproximadamente 

6 a 8 cm, similar a la lograda mediante la técnica abierta (FIGURA 6). 

Si se considera necesario para lograr una disminución adecuada de la 

tensión parietal, se realiza el mismo procedimiento del lado contralateral. 

A continuación se vuelve a establecer el neumoperitoneo y se colocan 

puntos transparietales en X de  polipropileno,  utilizando un dispositivo tipo 

«Endo Closer», cerrando o reduciendo el anillo eventrógeno y aproximando 

ambos rectos retraídos (FIGURA 7 y 8). 
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FIGURA 7. ANILLO EVENTRÓGENO 





FIGURA 8. CIERRE CON PUNTOS TRANSPARIETALES 



Luego se coloca una malla doble faz cubriendo toda la sutura, como se 

realiza habitualmente en las eventroplastias laparoscópicas clásicas (FIGURA 9). 
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FIGURA 9. COLOCACIÓN DE MALLA DOBLE CAPA Y FIJACIÓN POR DEBAJO DEL DEFECTO 



Con respecto a la colocación de drenajes, si se realiza enterolisis extensa, 

aconsejamos dejar uno en cavidad para señalar posibles lesiones intestinales 

inadvertidas. Nunca hemos dejado drenajes en el espacio entre los oblicuos y 

no hemos observado seromas o hematomas en el mismo (FIGURA 10). 





FIGURA 10. RESULTADO FINAL 



Como no se ha disecado un colgajo subcutáneo supra-aponeurótico 

tampoco se deja drenaje en el celular. 
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Conclusiones 

La separación  de componentes videoendoscópica constituye una 

herramienta de gran utilidad en la cirugía reconstructiva de pared por vía 

mini-invasiva, complementando en forma efectiva la reparación laparoscópica 

en las grandes eventraciones abdominales y respetando los principios de la 

cirugía por mini-incisiones. Al permitir liberar ambos rectos abdominales 

hacia la línea media en forma similar a la técnica abierta, posibilita cerrar o disminuir grandes anillos eventrógenos sin tensión, disminuyendo la 

incidencia de recidivas en estas eventraciones y la morbilidad de la pared 

abdominal que acarrea la separación de componentes cuando es realizada 

por cirugía abierta. 
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Úlcera gastroduodenal 

DR. LEANDRO GABRIEL TORTOSA 







Introducción 

Enfermedad de origen multifactorial que se caracteriza, desde el punto de 

vista anatomopatológico, por ser una  lesión localizada y en general única de la mucosa del estómago o duodeno y que se extiende como mínimo hasta la muscularis mucosae. 



Epidemiología 

La prevalencia de úlcera péptica activa es del 1 %, con una mortalidad 

global inferior al 2 %, debida fundamentalmente a las complicaciones de la 

enfermedad y por causas inherentes a la cirugía. 

La mortalidad es más elevada en enfermos de más de 60 años que toman 

AINE de forma crónica y en fumadores. 

 Úlcera duodenal: es más frecuente que la úlcera gástrica, con un pico de incidencia a los 45 años, siendo similar en ambos sexos. 

 Úlcera gástrica: su incidencia oscila entre el 0,3-0,4 por 1000 habitantes, con un pico de incidencia entre los 55 y 65 años, siendo similar en ambos sexos. 



Fisiopatología 

La úlcera péptica es el resultado de un desequilibrio entre los factores 

agresivos y defensivos de la mucosa gastroduodenal. 
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 Factores defensivos:  

 Secreción de moco y bicarbonato 

 Flujo sanguíneo de la mucosa gástrica 

 Restitución celular 

 Prostaglandinas 

 Factores agresivos:  

 Secreción de ácido gástrico 

 Actividad péptica 

 Factores ambientales frecuentes:  

 Infección por  Helicobacter pylori 

 AINE (antiinflamatorios no esteroideos) 

En los mecanismos patogénicos de la úlcera gástrica predominan los fallos 

en los factores defensivos de la mucosa, como retraso en el vaciado gástrico, 

reflujo biliar, gastritis, disminución de la resistencia de la barrera mucosa, calidad del moco gástrico, prostaglandinas. 

En los mecanismos patogénicos de la úlcera duodenal predominan los 

fallos en los factores agresivos de la mucosa, como aumento de la secreción 

de ácido y pepsina, aumento del número de células G astrales, respuesta 

exagerada en la liberación de gastrina, liberación selectiva de la gastrina G-17, fallo de los mecanismos de inhibición duodenal de la secreción del ácido, 

hiperpepsinogenemia, vaciado gástrico rápido. 



Tipos de úlceras pépticas (UP) 

Las tres formas más comunes de úlceras pépticas son: 

 asociada a la infección por  Helicobacter pylori; 

 causada por AINE; 

 úlcera por estrés. 
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 Úlcera inducida por Helicobacter pylori 

Aproximadamente el 50 % de la población adulta, el 20 % de niños menores 

de diez años y el 80 % de las personas mayores de 70 años están infectados 

por el  Helicobacter pylori. 

 Helicobacter pylori es un bacilo espiralado flagelado gramnegativo que se 

 adquiere principalmente en la infancia, productor de ureasa que se encuentra en el estómago de cerca del 90-95 % de los pacientes con úlcera duodenal y del 60-80 % de aquellos con úlceras gástricas. 

El  Helicobacter pylori sólo puede colonizar el epitelio de tipo gástrico, y su capacidad de adhesión a la superficie del epitelio celular le permite quedar 

situado por debajo de la capa de moco, y, debido a su actividad ureasa, que 

hidroliza la urea y la transforma en amonio, puede crear un microentorno 

alcalino que le permite sobrevivir en el estómago. La infección por este bacilo actúa modificando la secreción de ácido en el estómago, coloniza 

preferentemente el antro gástrico, donde provoca una disminución de la 

concentración de somatostatina y una disminución de la población de células 

D (productoras de somatostatina). Por este motivo, se pierde el efecto 

inhibitorio sobre la gastrina, con la consiguiente hipergastrinemia que origina un aumento de células parietales y un aumento de la secreción ácida. 

 Úlcera inducida por AINE 

El mecanismo de acción de estos fármacos están directamente implicados 

en la patogenia de las lesiones ulceropépticas, al inhibir la síntesis de 

prostaglandinas (PG). Las PG tienen un efecto citoprotector de la mucosa 

gástrica ya que aumentan la secreción de  mucus, la secreción de bicarbonato, el flujo sanguíneo y la restauración epitelial. Por tanto, su inhibición altera los mecanismos de protección y permite que los ácidos biliares, la pepsina y el 

ácido clorhídrico ataquen a la mucosa. 

 Úlcera inducida por estrés 

Son frecuentes en pacientes politraumatizados, sépticos, con hipertensión 

endocraneal, grandes quemados, postoperatorios y en aquellos que han 
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sufrido un shock hemorrágico. Aparece también en enfermos sometidos a 

ventilación mecánica y en general en los pacientes ingresados en unidades de 

cuidados intensivos con motivo de enfermedades graves. 



Sintomatología 

 Dolor abdominal: es el síntoma más frecuente, se localiza en el epigastrio. 

Se describe como ardor, dolor corrosivo o sensación de hambre dolorosa. 

Presenta un ritmo horario relacionado con la ingesta, generalmente aparece 

entre una y tres horas después de las comidas cediendo con la ingesta o con 

antiácidos (en la úlcera gástrica el dolor puede aumentar con la ingesta). 

También es frecuente la aparición de dolor nocturno y no lo es tanto que 

aparezca antes del desayuno. 

En la mayoría de casos sigue un curso crónico recidivante con brotes 

sintomáticos de varias semanas de duración y generalmente con una clara 

relación estacional (primavera u otoño), seguido de remisiones espontáneas 

con periodos libres de síntomas de meses o años. 

Otros síntomas menos frecuentes e inespecíficos son anorexia, pérdida de 

peso, náuseas, vómitos y pirosis.  Algunos pacientes asintomáticos, debutan 

con alguna complicación de la enfermedad, sobretodo de edad avanzada y 

tratados con AINE. 



Diagnóstico 

El diagnóstico de la úlcera duodenal o gástrica no se puede basar nunca 

por la clínica, dada su inespecificidad, por lo que el diagnóstico se basa en la demostración del cráter ulceroso por técnicas de imágenes. 

 Exploración física 

La mayoría de las veces y fuera del cuadro agudo suele ser normal, aunque 

puede haber dolor con la palpación profunda del epigastrio. 
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El examen físico puede reflejar la existencia de complicaciones: 

  Hemorragia: palidez cutánea-mucosa, taquicardia, hipotensión. 

  Perforación: abdomen en tabla y signos de irritación peritoneal. 

  Estenosis pilórica: distensión epigástrica, movimiento gástrico en ayunas. 

 Exploraciones complementarias 

 Endoscopía 

Es la técnica diagnóstica de elección. La sensibilidad y la especificidad de 

esta técnica son superiores a las de la radiología, siendo la exploración de 

elección en la práctica clínica ante la sospecha de esta enfermedad. 

En caso de úlcera gástrica, el examen endoscópico no puede establecer con 

toda seguridad la naturaleza de la lesión, habiéndose de obtener múltiples 

biopsias de todas las úlceras gástricas independientemente de su aspecto 

endoscópico, para excluir siempre la presencia de células malignas. Una vez 

confirmada la benignidad después del estudio histológico, se ha de 

comprobar endoscópicamente la cicatrización completa a las 8-12 semanas de 

tratamiento, para confirmar de forma definitiva su carácter benigno. 

En caso de úlcera duodenal, la obtención de biopsia no está indicada ya 

que la malignidad es excepcional. Sólo está indicada la realización de biopsias antrales para determinar  H. pylori. 

 Radiología con contraste baritado 

El diagnóstico radiológico se basa en la demostración del cráter ulceroso, 

siendo junto con la endoscopia las únicas técnicas que demuestran la lesión 

ulcerosa. 

 Signos indirectos: confluencia de pliegues de la mucosa o deformidad del duodeno retraído por la cicatrización de la úlcera. 

 Signos directos: mancha o cráter suspendido que traduce el relleno de la cavidad ulcerosa por la sustancia de contraste. 
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 Detección de Helicobacter pylori 

Se ha demostrado que el 94 % de pacientes con úlcera duodenal y el 84 % 

de los que tienen úlcera gástrica presentan  H. pylori en las muestras biópsicas antrales. La detección del  H. pylori en la úlcera péptica permite confirmar su presencia antes de la erradicación y evaluar la eficacia del tratamiento. 

La detección de  H. pylori se realizará siempre en pacientes con diagnóstico realizado de enfermedad péptica ulcerosa, de menos de 60 años, o entre 60-70 años con historia de sangrado, ya que la erradicación de  H. pylori parece que disminuye la incidencia de la recidiva hemorrágica. No se tiene que hacer 

detección en pacientes de más de 60 años sin historia de sangrado. El 

diagnóstico de erradicación (ausencia de infección 1-2 meses después del 

tratamiento) se realiza con una nueva endoscopia con biopsia, tanto en la 

úlcera gástrica como en la duodenal. 

Los diferentes métodos diagnósticos de  Helicobacter pylori son: 

 Cultivo: se obtiene una muestra de mucosa gástrica por biopsia que 

inoculada en un medio de cultivo adecuado, en 3-5 días, demuestra la 

presencia de las colonias características. Es un método indispensable para la 

investigación y para el estudio de sensibilidades a antimicrobianos. 

 Histología: se puede demostrar la presencia del germen en el tejido con la tinción de Giemsa. El estudio histológico se acompaña de un estudio de la 

patología de la mucosa gástrica.   

 Test de la ureasa  (en muestra de biopsia): se recoge una muestra de 

mucosa y se pone en un medio líquido o gelatinoso que tenga urea y un 

indicador de pH. Como el germen es productor de ureasa, la muestra tornará 

de color en pocos minutos. Es el método más utilizado por su disponibilidad, 

sensibilidad y especificidad. 

 Test del aliento (urea marcada con C13): una vez administrada una comida que contenga urea marcada con C13, se mide la excreción del isótopo en el 

aliento. 
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MÉTODO 

SENSIBILIDAD 

ESPECIFICIDAD 

  

 Test ureasa 

88-95 % 

95-100 % 

 Histología 

95-98 % 

98-100 % 

 Cultivo 

70-95 % 

100 % 

 Serología 

85-95 % 

90-95 % 

 Test aliento con urea 

90-95 % 

90-98 % 

SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE CADA MÉTODO 

  

 Serología: las pruebas serológicas permiten conocer si el paciente ha 

estado o no infectado por el germen. No es el test ideal para el seguimiento a corto plazo por la lentitud en los cambios serológicos. 



Diagnóstico diferencial 

  Carcinoma gástrico: se tiene que sospechar en un paciente de edad 

avanzada con una historia corta de epigastralgias de carácter continuo, 

que empeora con la ingesta de alimentos y se asocia a anorexia y 

pérdida de peso. Hay que tener presente que la clínica de un cáncer 

gástrico precoz puede ser indistinguible de la clínica de la úlcera péptica. 

  Patología biliar o pancreática, dispepsia funcional, enfermedad por 

reflujo gastroesofágico. 

  Gastrinomas: síndrome de Zollinger-Ellison: existe hipergastrinemia, resultado de la secreción no controlada por un gastrinoma, tumor 

ubicado en páncreas o duodeno, que produce un estímulo secretorio 

continuo y niveles de acidez gástrica muy elevados. En el 90-95 % de 

estos tumores se origina una esofagitis y úlcera duodenal, en 

localizaciones atípicas  (múltiples duodenales, postbulbares). Si se 

controla la secreción con cirugía del tumor o con fármacos 

1764 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

antisecretores desaparecen las lesiones pépticas. En estos casos no hay 

infección por  Helicobacter pylori. 



Complicaciones 

Éstas se producen en alrededor del 35 % de los pacientes ulcerosos. Las 

complicaciones son: 

 Hemorragia digestiva: es la complicación más frecuente de la úlcera 

gastroduodenal. Aproximadamente un 20 % de los pacientes ulcerosos 

padecerán al menos un episodio de hemorragia en la  evolución de su 

enfermedad. La principal sintomatología es la hematemesis o melenas o la 

combinación de ambas. La terapéutica de elección es el tratamiento 

endoscópico, utilizándose la inyección de sustancias esclerosantes. Este tipo 

de tratamiento reduce  significativamente la recidiva de la hemorragia, la 

necesidad de cirugía urgente y, lo más importante, reduce la mortalidad. El 

tratamiento quirúrgico sólo se tiene que utilizar cuando fracasa el tratamiento endoscópico (si hay recidiva de la hemorragia con repercusión hemodinámica 

o la persistencia de la hemorragia obliga a la transfusión de más de 4 

unidades de sangre), ya que eleva mucho la mortalidad cuando se tiene que 

realizar de urgencia, sobre todo si es un paciente de edad avanzada. 

 Perforación: es la perforación aguda de la úlcera a la cavidad peritoneal libre. Más frecuente en hombres y en la úlcera duodenal, localizándose 

mayoritariamente en la pared anterior de la primera porción del duodeno. La 

sintomatología es la aparición súbita de dolor intenso en el epigastrio o en 

hemiabdomen superior, seguido rápidamente de signos de irritación 

peritoneal. Puede irradiar a la espalda derecha por irritación frénica 

generalizándose a todo el abdomen. Náuseas y vómitos no son frecuentes. 

Exploración física:  hipersensibilidad a epigastrio, con rigidez en tabla por 

contractura de la musculatura abdominal. Peristaltismo disminuido o ausente. 

Si no se diagnostica en fase inicial, evoluciona hacia peritonitis con distensión abdominal, hipovolemia, hipotensión y fiebre. La radiografía de tórax es la 

exploración complementaria de elección, se visualiza mejor el 

1765 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

neumoperitoneo, al verse mejor las cúpulas diafragmáticas. Esta complicación 

se asocia a una elevada mortalidad que oscila entre el 10-40 %, 

correspondiendo  sobre todo a pacientes con úlcera gástrica y si presentan 

enfermedades asociadas. 

 Penetración: es frecuente en las úlceras de cara posterior y tiene lugar cuando la perforación se establece lentamente y la úlcera penetra en un 

órgano vecino. Los órganos más frecuentemente afectados son el páncreas, 

epiplón, vía biliar, hígado, mesocolon y colon. Siempre es un hallazgo 

endoscópico o radiológico. El cambio de sintomatología típica ulcerosa nos 

tiene que hacer pensar en esta complicación. Las complicaciones relacionadas 

con la penetración son hemorragia, anemia, pérdida de peso e 

hiperamilasemia. 

 Estenosis pilórica: es la complicación menos frecuente. Existe el 

antecedente de sintomatología ulcerosa de larga evolución, vómitos 

alimentarios de retención, cambios  en las características del dolor, que se 

hace más constante, anorexia y pérdida de peso. La exploración física constata la pérdida de peso o desnutrición, distensión abdominal a predominio 

epigástrico y ruidos gástricos. En la radiografía simple de abdomen se objetiva estómago dilatado con contenido líquido y alimentario. La colocación de una 

sonda nasogástrica confirmará la retención gástrica cuando lo aspirado sea 

superior a 300 ml a las cuatro horas de una comida o mayor a 200 ml después 

de una noche en ayunas. La endoscopia establece el diagnóstico etiológico de 

la obstrucción, habiéndose de realizar biopsia para descartar una neoplasia. 
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SÍNDROME PILÓRICO (IMÁGENES: ATENCIÓN DEL DR. J. DEFELITTO) 



Tratamiento 

 Objetivos 

 Alivio de la sintomatología 

 Cicatrización de la úlcera 
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 Prevención de la recidiva sintomática y de las complicaciones 

 Medidas generales 

 Dieta: no se recomiendan los regímenes rigurosos, procurando evitar 

aquellos alimentos que producen dispepsia. Es conveniente hacer comidas 

frecuentes para evitar la excesiva distensión antral ya que aumenta la 

secreción ácida. 

 Alcohol: no está claramente definido su papel en el desarrollo de la úlcera, habiéndose demostrado que su consumo retarda la cicatrización. 

 Leche y derivados: el calcio y las proteínas lácteas estimulan la secreción de ácido y no tienen efecto protector. Para evitar la pirosis que pueden producir las grasas de los lácteos, se recomiendan los productos descremados. 

 Café: no hay evidencia de que interfiera en la cicatrización, aunque es un estimulante de la secreción gástrica, favoreciendo la sintomatología de reflujo gastroesofágico. No se ha demostrado un riesgo aumentado de presentar 

enfermedad ulcerosa en los consumidores habituales o excesivos de café. 

 Tabaco: se ha implicado como factor etiológico de la úlcera duodenal, 

retardando la cicatrización y aumentando las recurrencias. 

 AINE: la toma de AAS y AINE se tiene que evitar en pacientes ulcerosos durante el brote agudo. 

 Tratamiento farmacológico 

 Fármacos inhibidores de la acidez gástrica 

 Antiácidos: eficaces en el alivio sintomático y en la cicatrización de la úlcera gástrica y duodenal. El principal inconveniente es su acción de corta duración (debido al rápido vaciado gástrico y a la continua secreción ácida) requiriendo una  dosificación repetida a lo largo del día. Por este motivo no se utilizan 

como fármaco único para la cicatrización de la úlcera, utilizándose para el 

alivio rápido de la sintomatología asociado a otra medicación. 

 Hidróxido de aluminio y hidróxido de magnesio: la combinación de ambos es la forma más utilizada actualmente. El efecto astringente del hidróxido de 
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aluminio se contrarresta con el efecto catártico del hidróxido de magnesio 

siendo normalmente bien tolerado. 

 Bicarbonato sódico: antiácido de efecto transitorio. Su uso prolongado y a dosis altas puede producir alcalosis metabólica o retención hídrica. 

 Fármacos inhibidores de la secreción ácida gástrica 

 Antagonistas de los receptores H2 de la histamina: compiten de forma 

reversible con los receptores de la célula parietal, inhibiendo la secreción 

ácida basal y estimulada. Buena absorción después de su administración oral. 

Se consigue una cicatrización del 80-90 % de las úlceras duodenales a las 6 

semanas del tratamiento y del 75-85 % de las úlceras gástricas a las 8 

semanas. 

 Ranitidina: es el más utilizado. Junto a la famotidina son los dos fármacos con menos efectos secundarios. Dosis para cicatrización: 150 mg/12 horas. 

Dosis de mantenimiento: 150 mg/24 horas. 


 Cimetidina: dosis para cicatrización: 800 mg/día. Dosis de mantenimiento: 400 mg/día, por la noche. 

 Famotidina: dosis para cicatrización: 20 mg/12 horas. Dosis de 

mantenimiento: 20 mg/24 horas. 

 Inhibidores de la bomba de protones: se unen a la ATP-asa H/K-

dependiente, inhibiéndola de forma prácticamente irreversible. Bloquean la 

secreción ácida gástrica basal y estimulada. 

 Omeprazol: dosis: habitualmente, 20-40 mg/día en una sola dosis diaria. 

Cicatrización: a dosis de 20 mg/día, el porcentaje de cicatrización a las 2 

semanas es significativamente superior al conseguido por los antagonistas H2. 

Estas diferencias no son significativas a las 4-8 semanas de tratamiento. 

Administrado en una sola dosis de 40 mg/día se consigue la cicatrización de la mayoría de las úlceras refractarias al tratamiento con antagonistas H2. 

Presenta efecto bactericida sobre  H. pylori, por tanto se tiene que evitar este fármaco antes de hacer la endoscopia con biopsia, ya que puede dar falsos 
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negativos por H. Pylori. En caso que el enfermo realice tratamiento con 

Omeprazol, se tendrá que retirar 15 días antes de la prueba. 

 Lansoprazol: dosis: 30 mg/día. 

 Pantoprazol: dosis: 20-40 mg/día. 

 Fármacos con efecto protector sobre la mucosa gastroduodenal 

 Sucralfato: dosis: 1 gr/6 horas. Su utilidad más importante es la 

gastroprotección en enfermos que toman AINE. El efecto adverso más 

frecuente es el estreñimiento. Fármaco de elección en mujeres embarazadas. 

 Erradicación de Helicobacter pylori 

Se realiza un tratamiento triple, para prevenir las resistencias adquiridas, 

comprobándose con estas pautas la erradicación en el 90 % de casos. Hay que 

tratar sólo aquellos pacientes con test positivo por  H. pylori. 

El inconveniente es su complejidad, que dificulta el cumplimiento y la 

elevada incidencia de efectos adversos. 

Actualmente el tratamiento recomendado como primera opción es:  

 Omeprazol, 20 mg cada 12 horas, durante 1 semana. 

 Amoxicilina, 1 gr cada 12 horas, durante 1 semana. 

 Claritromicina, 500 mg cada 12 horas, durante 1 semana. 

Si hay alergia a la penicilina, se producirá el cambio de amoxicilina por 

tetraciclina 500 mg cada 6 horas. 

Si hay fracaso terapéutico de la primera opción, se repetirá de nuevo la 

misma pauta durante una semana más. 

Si no se ha conseguido la erradicación: 

 Omeprazol, 20 mg cada 12 horas, durante 1 semana. 

 Amoxicilina, 1 gr cada 12 horas, durante 1 semana. 

 Metronidazol, 500 mg cada 8 horas, durante 1 semana. 
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 Tratamiento antisecretor de mantenimiento 

Se acepta que debe instaurarse un tratamiento de mantenimiento durante 

al menos un año, cuando existen factores de riesgo para el desarrollo de 

complicaciones gastrointestinales. Estos factores son: 

 Historia previa ulcerosa 

 Historia de hemorragia digestiva previa 

 Edad > 60 años 

 Dosis altas de AINE 

 Utilización concomitante de dos AINE, incluida una dosis baja de aspirina 

 Utilización conjunta de corticosteroides 

 Utilización concomitante de anticoagulantes 

 Enfermedad concomitante grave 

 Tratamiento quirúrgico 

En la actualidad, debido al avance farmacológico, la cirugía de la úlcera 

gastroduodenal está prácticamente reservada para las complicaciones de ésta. 

 Indicaciones: 

 Presentación de complicaciones: hemorragia, perforación o estenosis. 

 Úlcera refractaria. 

 Técnicas quirúrgicas en la úlcera duodenal: 

 Vagotomía troncular con drenaje (piloroplastia). 

 Vagotomía troncular y antrectomía. 

 Vagotomía gástrica selectiva. 

 Vagotomía gástrica proximal o supra selectiva. 

 Técnicas quirúrgicas en la úlcera gástrica 

La principal diferencia entre la úlcera gástrica y la duodenal es la dificultad a la hora de diferenciar la úlcera gástrica del cáncer gástrico. 
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 Úlcera gástrica, pilórica y pre-pilórica asociada a úlcera duodenal han de 

ser tratadas igual que la duodenal. 

 Para la úlcera gástrica localizada en la curvatura menor, en la unión de 

las mucosas antral y fúndica, se realiza gastrectomía distal incluyendo la 

úlcera, sin vagotomía, con gastroyeyunoanastomosis. 

Las principales complicaciones postoperatorias son: úlcera recurrente 

postoperatoria, síndrome de vaciado rápido o  dumping que puede ser precoz o tardío, síndrome del asa aferente, gastritis y esofagitis por reflujo alcalino, diarrea crónica, anemia y cáncer de muñón gástrico. 



Principales tratamientos quirúrgicos en las complicaciones 

[Dibujos tomados de  Encyclopedie.  Aparato digestivo; 2007, E-40-326] 

 Perforación 

 Úlcera duodenal:  sutura directa transversal sin estenosis con o sin 

epiploplastia. 





SUTURA DIRECTA TRANSVERSAL SIN ESTENOSIS 
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EPIPLOPLASTIA 



 Úlcera gástrica  (descartar atipia con biopsia): resección de la úlcera por tejido sano, sutura con o sin epiploplastia. Rara vez gastrectomía subtotal o 

total. 





RESECCIÓN CUNEIFORME DE LA PARED GÁSTRICA. SUTURA DIRECTA 



 Hemorragia 

 Úlcera duodenal: apertura cara anterior duodenal y sutura directa de la arteria gastroduodenal por vía intraluminal del duodeno y/o ligadura y 

sección posterior de la arteria gastroduodenal en el borde superior del 

duodeno. 
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SUTURA DIRECTA DE LA ÚLCERA. VÍA INTRALUMINAL DEL DUODENO  



  

  

  

  

  

  

  

SUTURA DIRECTA DE LA ARTERIA SITUADA AL FONDO DE LA ÚLCERA Y DESPUÉS LIGADURA Y SECCIÓN POSTERIOR DE 

LA ARTERIA GASTRODUODENAL EN EL BORDE SUPERIOR Y/O INFERIOR DEL DUODENO 
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PACIENTE CON PERFORACIÓN ULCEROSA EN CARA POSTERIOR DUODENAL, DE LA ARTERIA 

GASTRODUODENAL. SE REALIZA LIGADURA DE LA ARTERIA EL BORDE SUPERIOR E INFERIOR DEL 

DUODENO. COHIBIDA LA HEMORRAGIA, SE OBSERVA LA ULCERA EN CARA POSTERIOR (IMÁGENES: ATENCIÓN DEL DR. J. DEFELITTO) 



 Úlcera gástrica: sutura de la úlcera, si es posible biopsia para descartar atipía. Rara vez gastrectomía. 





ÚLCERA GÁSTRICA HEMORRÁGICA. SUTURA DIRECTA DE LA HEMORRAGIA 
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GASTRECTOMÍA. SE OBSERVA VASO SANGRANTE (ATENCIÓN DR. J. DEFELITTO) 



 Obstrucción 

 Estenosis pilórica: gastroenteroanastomosis con o sin resección. 









GASTROENTEROANASTOMOSIS CON ANTRECTOMÍA, BII          GASTROENTEROANASTOMOSIS SIN RESECCIÓN 
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GASTROENTERO PEAN-BILLROTH (BI) (ATENCIÓN DR. J. DEFELITTO) 
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Cáncer gástrico 

DR. LEANDRO GABRIEL TORTOSA  







Introducción 

No hay signos o síntomas característicos que permitan sospechar 

clínicamente un cáncer gástrico temprano. El 60 % de los pacientes con cáncer 

avanzado han tenido síntomas durante más de un año antes de que fueran 

estudiados. 

En el año 1990 hubo 798.000 nuevos casos en el mundo. Representa el 10 % 

de todos los cánceres. 

Más del 50 % son proximales y ha aumentado la incidencia de éstos y los 

histológicamente difusos. 

La tasa de mortalidad en Estados Unidos es de 30/100.000  en 1930 y 

< 5/100.000 en 1998. En Argentina más del 90 % se diagnostican avanzados. 



Sintomatología 

Es inespecífica y depende del estadio y localización del tumor: 

 Dolor epigástrico 

 Astenia 

 Anorexia 

 Pérdida de peso 

 Hematemesis 

 Melena 
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 Reflujo gastro-esofágico 

 Disfagia 

 Síndrome pilórico 

 Gastritis crónica 

 Ascitis 

 ¿Cuándo deberíamos estudiar a un paciente asintomático, para descartar 

 un cáncer gástrico, o diagnosticarlo en estadios tempranos? 

 Antecedentes que lo justifiquen: familiares o personales: clínicos o 

quirúrgicos. 

 Falta de respuesta al tratamiento de dispepsia. 

 Recidiva de los síntomas al suspender el tratamiento. 

 Recidiva alejada. 

 Acción de Helicobacter pylori sobre la mucosa gástrica 

Hay trabajos que demuestran la relación de  Helicobacter pylori  con el cáncer gástrico, como los siguientes: 

 LI  LM.  Epidemiology.  People’s Medical Publishing House.  2000, que demuestra la excesiva hiperplasia y la reducción de la apoptosis  de la 

mucosa gástrica, con la infección por  Helicobacter pylori. 

 HAI-QIANG G  et al.  World J Gastroenterol. 2003, demostró reducción de la mortalidad por cáncer gástrico, erradicando  Helicobacter pylori  y 

corrigiendo factores nutricionales en población de riesgo. 



Metodología diagnóstica 

Podemos diferenciar los estudios complementarios para el diagnóstico 

propiamente dicho y los estudios para estadificación oncológica: 
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DIAGNÓSTICO 

ESTADIFICACIÓN 





- Seriada esofago-gastro-

- Ecografía 

duodenal 



- Tomografía computada 

- Endoscopía digestiva alta  

- Ecoendoscopía 



- Biopsia 

- Laparoscopía 





Si bien, en el pasado, el primer estudio a realizar era la seriada esófago-

gastro-duodenal (SEGD), con la que se puede observar lechos ulcerosos, falta 

de relleno en cavidad gástrica, falta de distensibilidad de la pared, etc. 

actualmente este estudio se utiliza más para el mapeo anatómico esófago-

gástrico con el fin de evaluar tácticas quirúrgicas; y se comienza el estudio con la videoendoscopia alta, ya que con esta se puede obtener visión directa y lo 

más importante tomar biopsias de las lesiones sospechosas. 









SEGD                                                                              VIDEOENDOSCOPÍA 
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Clasificación histológica 



TUMORES DE LA MUCOSA  (95 %) 



Adenocarcinoma 



-

intestinal 



-

difuso 



Carcinoides 

  



TUMORES DEL ESTROMA (5 %) 



GIST (Gastro Intestinal Tumor) 



Linfomas 

Sarcomas  



  





ADENOCARCINOMA: CÉLULAS ANILLO SELLO 



Estadificación 

Como en todo cáncer, una vez realizado el diagnóstico debemos 

estadificarlo para la elección correcta del tratamiento y saber su pronóstico. 

Cada estudio tiene su especificidad y sensibilidad para los diferentes 

parámetros del TNM (ver TABLA 1). 
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TUMOR 

GANGLIOS 

METÁSTASIS 

T 

(N1A6/N7A16) 

M 

 TAC con contraste oral y 

42 % 

25/70 % 

60/90 % 

 endovenoso 

 Eco-endoscopia 

95 % 

80/50 % 



 Ecografía intra-operatoria 





90 % 

 Palpación operatoria 

100 % 

50 % 

90 % 

 Laparoscopia con ecografía 

95 % 



96 % 



TABLA 1. UTILIDADES PUBLICADAS PARA CADA PROCEDIMIENTO 



 Tomografía axial computada (TAC) 

Se debe realizar con doble contraste, oral y endovenoso. Método útil en la 

evaluación de adenopatías regionales y metástasis hepáticas y a distancia. 

Tiene baja sensibilidad para la evaluación del tumor (T). 







 Ecoendoscopía 

Utiliza equipos radiales, lineales o minisondas, con frecuencias de 7,5 y 12 

MHz, pero actualmente los hay con frecuencias de hasta 20 MHz. 

El radial es el más utilizado, e identifica cinco capas en la pared de todo el tracto digestivo. 
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Las cinco capas evaluadas son:  

1.  La primera capa  hiperecoica corresponde a la parte más superficial de la mucosa gástrica. 

2.  La segunda capa  hipoecoica  corresponde a la parte profunda de la 

mucosa que puede correlacionarse con la muscular de la mucosa. 

3.  Tercera capa  hiperecoica corresponde a la capa submucosa. 

4.  Cuarta capa  hipoecoica corresponde a la muscular propia. 

5.  Quinta capa  hiperecoica corresponde a la capa serosa. 











ECO-ENDOSCOPÍA GÁSTRICA NORMAL                      ECO-ENDOSCOPÍA GÁSTRICA CON TUMOR 



 Ecografía abdominal 

Mayor utilidad en la evaluación del parénquima hepático en busca de 

metástasis, aumenta su utilidad cuando se realiza en forma intra-operatoria. 
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 Laparoscopía 

En la siguiente tabla se puede observar la comparación entre la 

laparoscopia  y la ecografía y tomografía en la sensibilidad para evaluar el 

tumor (T), y el hallazgo de metástasis no sospechada con el consiguiente 

cambio de estadio. 





SENSIBILIDAD 

T3 

T4 



 Laparoscopia 

69,7 % 

89,6 % 



 Eco/TAC 

23,2 % 

48,3 % 



Metástasis no sospechadas 

21 % 



Cambio de estadificación 

58 % 





Estadificación modificada del AJCC 1997 

TNM 

Tumor primario T 

Tx: tumor primario no puede ser evaluado 

T0: sin evidencia de tumor primario 

Tis: cáncer  in situ: intra-epitelial sin invasión de la lámina propia 

T1: tumor invade la lámina propia o submucosa 

T2: tumor invade la muscular propia o subserosa 

T3: tumor penetra la serosa (peritoneo visceral) sin invasión de estructuras 

adyacentes 

T4: tumor invade estructuras adyacentes 

Ganglios linfáticos regionales N 

Nx: ganglios regionales no pueden ser evaluados 
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N0: ganglio linfático sin metástasis 

N1: metástasis en 1 a 6 ganglios 

N2: metástasis en 7 a 15 ganglios 

N3: metástasis en más de 15 ganglios 

Metástasis a distancia M 

Mx: no se puede evaluar metástasis 

M0: sin metástasis 

M1: presencia de metástasis 





ESTADIOS 

T 

N 

M 



ESTADIO IA 

T1 

N0 

M0 





IB 

T1 

N1 

M0 



T2 

N0 

M0 



ESTADIO II 

T1 

N2 

M0 

T2 

N1 

M0 



T3 

N0 

M0 



ESTADIO IIIA 

T2 

N2 

M0 



T3 

N1 

M0 



T4 

N0 

M0 



IIIB 

T3 

N2 

M0 



ESTADIO IV 

T 1, 2, 3 

N3 

M0 



T4 

N1, N2, N3 

M0 

Cualquier T  Cualquier N 

M1 
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Factores de mal pronóstico: estos son dependientes del tumor, y del 

tratamiento: 



. Dependientes del tumor 

Dependientes del tratamiento 

-

Carcinoma difuso 

-

Gastrectomía R1 o R2 

(incompletas) 

-

Carcinoma avanzado 



-

Resecciones fraccionadas 

-

Localización proximal 

del tumor 

- Tipo ulcerado 

-

Vaciamiento ganglionares 



incompletos 

-

Metástasis en más de diez 

ganglios linfáticos 

-

Espleno-pancreatectomía 

-

Metástasis 

hepáticas o 



-

Esplenectomía con bazo 

carcinomatosis 

normal 



-

Transfusiones intra-

operatorias 





Factores que reducen la morbilidad: 





- Nutrición preoperatorio 



- Estadificación exhaustiva 



- Cirujanos formados 



- Profilaxis ATB 



- Anastomosis en Y de Roux 



- Alimentación yeyunal temprana 



- Control radiológico de anastomosis 



- Tratamiento médico de filtraciones 
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Terapéutica quirúrgica 

La indicación quirúrgica es la gastrectomía radical con resecciones R0 D2. 

No se recomiendan la pancreatectomía caudal ni la esplenectomía como 

parte de una linfadenectomía D2 para resecar los ganglios a lo largo de la 

arteria esplénica y del hilio esplénico porque no sólo no se han demostrado 

beneficios oncológicos sino que están asociadas a la mayor parte de las 

complicaciones de los vaciamientos D2. Sólo están indicadas cuando hay 

infiltración directa del tumor. 



CARCINOMA TIPO DIFUSO O TIPO INTESTINAL  Gastrectomía total, congelación de 

PROXIMAL 

bordes, anastomosis en Y de Roux, 

yeyunostomía de alimentación 

CARCINOMA TIPO INTESTINAL, MEDIO Y DISTAL  Gastrectomía subtotal con 4 cm de 

margen proximal, y anastomosis Billroth II 

ESTADIO II Y IIIA 

Linfadenectomía D2 con preservación del 

páncreas y bazo 

ESTADÍO IV (METÁSTASIS HEPÁTICAS O 

Operaciones paliativas. Tratamiento 

CARCINOMATOSIS PERITONEAL) 

sintomático 



INDICACIÓN DE LA TÁCTICA QUIRÚRGICA SEGÚN HISTOLOGÍA, UBICACIÓN Y ESTADIOS 



Magnitud de las resecciones y linfadenectomías: 

 Resecciones 

La magnitud de las resecciones denominadas como R0, R1, R2, se refieren a 

la persistencia o no de tejido tumoral. 

 Gastrectomías radicales: 

R0: Resección completa y no queda tumor residual. 

 Gastrectomías paliativas:  

Resección incompleta, queda tumor residual. 
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R1: Tumor residual microscópico 

R2: Tumor residual macroscópico 

 Linfadenectomías:  

Las denominaciones D1, D2, se refieren a la disección de los diferentes 

niveles ganglionares, no se debe confundir con N del TNM. 

 Ganglios linfáticos 



 Ganglios perigástricos: 

 Ganglios extra-perigástricos: 

1. Cardíaco derecho; 

7. Arteria gástrica izquierda; 



2. Cardíaco izquierdo; 

8. Arteria hepática común; 



3. Curvatura menor; 

9. Tronco celíaco; 

4. Curvatura mayor (4s arteria 

10. Hilio esplénico; 



gastro-epiploica izquierda; 4d 

11. Arteria esplénica; 

arteria gastro-epiploica 



derecha); 

12. Ligamento hepatoduodenal; 



5. Suprapilórico; 

13. Cara posterior del páncreas; 

6. Subpilórico; 

14. Raíz de mesenterio; 

  

15. Arteria cólica media; 

  

16. Para-aórticos. 

  



 Niveles ganglionares desde punto de vista quirúrgico 





Nivel 1  N1  Ganglios perigástricos 1 a 6. 

Nivel 2  N2  Ganglios extraperigástricos 7 a 11. 



Nivel 3  N3 Ganglios etraperigástricos 12 a 15 



Nivel 4  N4  Ganglios extraperigástrico 16 
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Según los niveles ganglionares disecados se denomina: 





- D0: Resección incompleta de los ganglios del nivel 1 



- D1: Resección completa de nivel 1 



- D2: Resección completa de niveles 1 y 2 







El compromiso del nivel 3 y 4 se considera metástasis M1, por lo tanto 

estadio IV. 

La extensión loco-regional del tumor es la principal causa limitante de la 

sobrevida, por esto,  el tratamiento quirúrgico del cáncer gástrico debe ser R0 

 D2. 







 Conglomerado 

 ganglionar en tronco 



 celíaco 





 Tumor gástrico 



 panparietal 





Radioquimioterapia 

Existe gran controversia con respecto a la utilización de quimioterapia y/o 

radioterapia ya sea como neoadyuvancia o adyuvancia. 

La mayoría de  los trabajos existentes no demostraron una diferencia 

significativa en cuanto a la sobrevida con o sin quimioterapia. 
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Como guía para la adyuvancia, avalada por evidencia de diferentes trabajos 

podemos decir que deben recibir adyuvancia con radioquimioterapia aquellos 

pacientes con T3, T4, o N+, y a los T2 con factores de riesgo (pobremente 

diferenciados, alto grado histológico, invasión vasculolinfática, invasión neural o edad menor a 50 años). Y pacientes con resecciones R1 y R2. 

Las drogas antineoplásicas utilizadas son el 5-fluorouracilo (5-FU) más 

leucovorina y la dosis de radioterapia es de 4500 cGy. 

En el tratamiento paliativo de los pacientes con cáncer gástrico localmente 

avanzado o metastásico, ya sea con criterio hemostático, antálgico, o en el 

tratamiento local de la enfermedad en casos seleccionados (por ejemplo en la 

disfagia) la radioterapia juega un rol importante, como así también la 

poliquimioterapia ha demostrado beneficios en estos pacientes. 
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GASTRECTOMÍA TOTAL CON ESPLENO-PANCREATECTOMÍA CORPOROCAUDAL Y LINFADENECTOMÍA CON 

RECONSTRUCCIÓN. H-W-P-D CON YEYUNOSTOMÍA DE ALIMENTACIÓN (ATENCIÓN DR. J. DEFELITTO) 
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TÉCNICA DE HIVET-WARREN-PRADERI-DEFELITTO 
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CONTROL POSTOPERATORIO CON GAMMACÁMARA Y RADIOLOGÍA 



Cáncer de cardias 

Es un tipo de tumor con aumento de la incidencia en los últimos años y si 

bien para la estadificación oncológica se lo considera igual que el cáncer 

gástrico, hay diferencias con respecto al tratamiento, por lo que se 

comentarán las principales diferencias. 

 Definición:    los adenocarcinomas de la unión esofagogástrica (AEG) son tumores que tienen su centro dentro de los 5 cm proximales y distales del 

cardias anatómico.   

Hay tres entidades tumorales distintas: 

Tumores AEG tipo I 

Usualmente se desarrollan en un área de esófago con metaplasia intestinal 

(esófago de Barett), y pueden infiltrar la unión esófago-gástrica desde arriba. 

El centro tumoral está ubicado de 1 a 5 cm del cardias anatómico. 

Tumor EAG tipo II o verdadero carcinoma de cardias 

Se desarrolla en el epitelio del cardias a 1 cm por encima o 2 por abajo del 

cardias anatómico. 
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Tumor AEG tipo III o carcinoma gástrico subcardial 

Infiltra la unión y el esófago desde abajo. De 2 a 5 cm del cardias 

anatómico. 





ESQUEMA DE LOS DIFERENTES TIPOS DE CÁNCER DE CARDIAS 



Existe  diferencia de la diseminación mediastínica linfática (ganglios del 

mediastino postero-inferior) entre EAG tipo I y EAG II y III. Estas son 

importantes para la aplicación de las diferentes tácticas quirúrgicas de 

tratamiento. 





TIPOS DE AEG 

% DISEMINACIÓN/GANGLIOS 

MEDIASTÍNICOS 



 Tipo I 

9,7 



 Tipo II 

2,4 



 Tipo III 

2,1 
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 Táctica quirúrgica según el tipo de AEG 

AEG tipo I, adenocarcinoma del esófago distal: 

Abordaje de Ivor Lewis con esófago-gastroanastomosis intratorácica alta o 

una esofagectomía transhiatal con fundectomía y anastomosis cervical. 

AEG tipo II y III, adenocarcinoma del cardias y el cáncer gástrico subcardial: Gastrectomía total extendida transhiatal con esofagectomía distal, con 

congelación de bordes y esófago-yeyunoanastomosis en Y de Roux. 

Cáncer temprano:  

Es posible la resección limitada de la unión esófago-gástrica pero se 

requiere una reconstrucción con interposición yeyunal (operación de 

Merendino) para evitar el reflujo postoperatorio. 





ANASTOMOSIS INTRATORÁCICA. HWPD (ATENCIÓN DR. J. DEFELITTO) 
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Tumores estromales 

gastrointestinales (GIST) 

DR. ALBERTO HIPÓLITO CARIELLO 







Introducción 

Los tumores estromales gastrointestinales se originan en el estroma, tejido 

conjuntivo reticular que constituye el armazón de soporte de los órganos 

gastrointestinales. Su frecuencia de presentación es muy baja, de sólo 0,5 a 

1/100.000 habitantes/año, pero actualmente están aumentando los casos 

diagnosticados. 

Asientan con mayor frecuencia en el estómago (50 a 60 %), pero también se 

pueden presentar en el intestino delgado (20 a 30 %), el colon (10 %) y otras 

localizaciones abdominales. 

Se desarrollan a partir de las células intersticiales de Cajal, las que 

expresan en su membrana un receptor para el factor de células madre ( stem 

 cell factor) con actividad sobre el receptor tirosin-kinasa conocido como c-kit (o CD 117), el cual que se puede demostrar por inmunohistoquímica en el 95 % 

de estos tumores. 

La posibilidad de identificarlos mediante la detección inmunohistoquímica 

del CD 117 y del CD 34 (expresado en el 70 a 90 % de los GIST) facilita la 

identificación  de estos tumores y permite diferenciarlos de otros sarcomas 

(leiomiosarcomas, schwanomas, etc.), cuyo tratamiento y pronóstico son 

claramente diferentes. 
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Su diagnóstico cobra valor en virtud de existir, además de la cirugía R0, un 

tratamiento selectivo frente a la diana molecular que promueve su desarrollo, 

el imatinib, que es un inhibidor del receptor para la tirosin-kinasa (TK). 



Clínica 

Son tumores submucosos que generalmente asientan en el estómago o el 

intestino, cuya semiología está generalmente dominada sólo por la presencia 

tumoral (tumor abdominal, pilorismo, dolor abdominal, etc.), que presentan 

dudas diagnósticas luego de haber obtenido y procesado muestras 

histológicas, que en su mayor parte muestran el característico tejido de 

células fusiformes, que puede ser dilucidada mediante inmunohistoquímica: 





KIT (CD117) 

CD 34 

ACTINA ML 

DESMINA 

S 100 

 GIST 

+ 

+ (60-70 %)  + (30-40 %) 

muy rara 

+ (5 %) 

 T. Músculo liso 

_ 

+ (10-15 %) 

+ 

+ 

rara 

 Schwanoma 

_ 

+ (antinoni B) 

_ 

_ 

+ 

algunas 

 Fibromatosis 

disputada 

rara 

+ 

_ 

células 











Tomado de FLETCHER CD  et al.  Hum Pathology. 2002;33(5) 



Hay algunos otros tumores, con características macro y microscópicas muy 

diferentes, que son positivos para el c-kit (melanomas, angiosarcomas, 

tumores de células germinales, etc.), pero estos tumores no ofrecen dudas 

dada su notable diferencia histopatológica. 
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Macroscópicamente, los tumores son  expansivos  (21 %),  seudoexpansivos (45 %) o  infiltrantes (24 %); la importancia de la distinción radica en que estos dos últimos pueden presentar dificultades para la resección R0. 



Biología molecular 

Los portadores de estos tumores tienen mutaciones activadoras del 

protooncogen KIT que codifica para el receptor del  stem cell factor  en sus membranas celulares (c-kit, KIT o CD117), el cual activa en forma descontrolada la cascada de proliferación celular, bloqueando la apoptosis y provocando el 

crecimiento tumoral. 







El c-kit o CD 117 se puede demostrar por inmunohistoquímica en 

aproximadamente el 90 % de los GIST. La mayoría de las mutaciones se 

encuentran en los exones 11 y 9, alterando la región yuxtamembrana y el 

dominio extracelular del receptor, respectivamente. 

Las mutaciones en el exón 11 permiten la dimerización del receptor en 

ausencia de ligando, lo que conlleva su activación constitutiva. La mayoría de 1800 
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los pacientes (83 %) con tumores portadores de mutaciones en este exón 

responden al tratamiento con imatinib. 

Las mutaciones en el exón 9, cuyo mecanismo de acción es todavía 

desconocido, se asocian a tumores con mal pronóstico y a tasas de respuesta 

menores (49 %) al tratamiento con imatinib. La respuesta a este tratamiento 

es escasa o nula en casos sin mutaciones de KIT. 

Los tumores positivos para c-kit son sensibles, para limitar su proliferación, a los  inhibidores específicos de la TK, como el mesilato de imatinib, el 

sunitinib y otros. 



Diagnóstico 

Habitualmente estos pacientes se estudian por los síntomas tumorales 

como tumor abdominal, pilorismo, hipersecreción ácida y/o dolor abdominal. 

  Rx seriada esófago-gastro-duodenal:  se visualiza una tumoración 

submucosa que puede estar ulcerada o no, haciendo impronta en el 

relleno baritado. 











  TAC abdominal con contraste oral y endovenoso: revela la presencia del tumor abdominal y su ubicación extra-mucosa en el órgano hueco. Esta 
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ubicación limita los diagnósticos diferenciales (linfoma, 

leiomioma/leiomiosarcoma, schwanoma, GIST, etc.), pero no confirma el 

diagnóstico. 









  Esófago-gastro-duodenoscopía: tumor submucoso, que puede o no estar 

ulcerado debido al trauma digestivo repetido sobre la zona protruyente. 







  Biopsia/microscopía:  la mayoría de los GIST están constituidos por 

células fusiformes (77 %), aunque un pequeño porcentaje pueden 

mostrar células epielioides (8 %) o bien de ambas (mixtos, 15 %), lo cual 

obliga a definir su estirpe mediante inmunohistoquímica. Se ven células 
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con bordes difusos y citoplasmas eosinófilos más pálidos y mínima 

sustancia intercelular. 





Tomado de ENGIN G  et al., 2007 



  Inmunohistoquímica: la reacción inmunohistoquímica CD 117 se ve como una tinción citoplasmática muy fuerte de la las células fusiformes, lo que 

ocurre en el 95 % de los GIST. 









Tomado de ENGIN G  et al. , 2007 



Positivo: CD 117 immunostain, W200. 
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Pronóstico 

SINGER  y col.  en 2002, al año siguiente del consenso sobre GIST de 2001, 

analizaron 48 casos de GIST y definieron los grupos de riesgo en base al 

tamaño y al índice mitótico del tumor. 



RIESGO 

TAMAÑO 

I. MITÓTICO (50 CGA) 

  Muy bajo 

< 2 cm 

< 5 

  Bajo  

2 a 5 cm 

< 5 

 Intermedio  

< 5 cm 

6 a 10 

> 5 cm 

> 5 

  Alto 

> 10 cm 

cualquiera 

cualquiera 

> 10 





Tratamiento 

 Exéresis quirúrgica R0:  la resección sin tumor residual es la base del tratamiento de los GIST, se puede hacer por vía laparotómica, o por vía 

laparoscópica, sobre todo cuando las características del tumor permiten la 

exéresis del tumor sin resección del órgano que lo aloja. Lo importante es 

lograr una resección R0. 
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 Resección laparotómica 

  





EN ESTE CASO, AL EXAMEN DE LA CAVIDAD ABDOMINAL SE VISUALIZA UNA PROTRUSIÓN EN LA CARA ANTERIOR DEL ESTÓMAGO. SE HIZO UNA RESECCIÓN SUBTOTAL DEL ESTÓMAGO, CONTENIENDO EN LA PIEZA AL TUMOR DE UNOS 10 CM DE DIÁMETRO 



 Resección laparoscópica 

Se marcan los bordes del tumor y se secciona la pared gástrica hasta 

definir un plano que permita disecar el tumor, para terminar ligando los vasos que lo irrigan. Se cierran con puntos los planos de la pared gástrica, previo 

repaso de la hemostasia. 
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Tomado de HIKI N, 2007 



Tratamiento médico 

El mesilato de imatinib (Glivec®) inhibe selectivamente distintos receptores 

tirosin-kinasa  —BCRABL, KIT, PDGFR—  y está indicado en el tratamiento de 

pacientes con GIST malignos de alto recidivado, metastásicos o no resecables 

(para   reducir el tamaño y transformarlos en operables). En concreto, se han demostrado elevadas tasas de respuesta en pacientes con GIST que presentan 

mutaciones activadoras en el gen KIT (exones 11 y 9), lo que ha animado a 

algunos a  utilizarlo como neoadyuvancia; mientras que algunas mutaciones 

descritas en el gen PDGFR (exones 12 y 18) confieren resistencia al tratamiento. 

Sin embargo, hoy el tratamiento con imatinib en Argentina se encuentra 

limitado por el elevado costo de cada comprimido de 400 mg que el paciente 

debe ingerir por día, unos US$  117 (US$  3.500/mes)  (precio a septiembre de 

2016). 
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Los efectos adversos que podrían sobrevenir al tratamiento son: edema 

facial (75 %) por hipoalbuminemia, náuseas (50 %), diarrea, mialgias, 

dermatitis y cefaleas. Además, hay que controlar que una rápida remisión no 

produzca hemorragias intratumorales. La aparición de resistencia al imatinib 

es alta, la duración media de la respuesta es de sólo 17 meses (vs. FERNÁNDEZ y col.). 









Tomado de FERNÁNDEZ A y APARICIO J,  2004 



TC: mujer de 39 años, GIST c/vómitos y dolor epigástrico     

TC: GIST tratado con 400 mg/día de imatinib por 10 meses 
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Algoritmo de tratamiento 
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Complicaciones de la cirugía 

gastroduodenal 

Trastornos y secuelas nutricionales y metabólicas 

DRES.  ALFREDO  PABLO  FERNÁNDEZ  MARTY Y CAROLINA 

GUINLE 







Las indicaciones de la cirugía gastroduodenal abarcan desde la enfermedad 

ulceropéptica y sus complicaciones, el tratamiento de tumores malignos y 

benignos, así como la cirugía de la obesidad mórbida y del hiato 

gastroesofágico. 

Hoy se practica ampliamente no sólo el abordaje abierto como el 

laparoscópico no existiendo, entre ellos, diferencias significativas en cuanto a las complicaciones. 

Los diferentes procedimientos los resumimos en el CUADRO 1. 



SIN ANASTOMOSIS 



Sin resección 

Sutura simple 

Gastrostomía 

Vagotomía 

Piloroplastia/piloromiotomía 

Gastroplastia   

Cirugía de la unión gastroesofágica 
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Con resección 

Resección parcial/cuña 

CON ANASTOMOSIS 



Sin resección 

Gastroenteroanastomosis 

 By pass gástrico 



Con resección 

Gastrectomía subtotal BI, BII 

Gastrectomía total 



CUADRO 1 



Las complicaciones de cualesquiera de estas cirugías son frecuentes y 

pueden estar agravadas por alta morbimortalidad si no son diagnosticadas y 

tratadas precozmente. 

Lógicamente no todas presentan el mismo riesgo ni deben ser enfrentadas 

de la misma forma; muchas de ellas se controlan con tratamiento médico, 

mini-invasivo y en no pocos casos se debe reintervenir. 

Las complicaciones pueden presentarse en el intraoperatorio, en el 

postoperatorio inmediato o tardíamente (secuelas) y pueden ser de tipo 

orgánico y/o funcional. 

Para diagnosticarlas, el cirujano debe ser consciente de la técnica 

efectuada, de los antecedentes clínicos y de las diferentes circunstancias 

quirúrgicas vividas. 

La sospecha diagnóstica debe basarse en la clínica con la  ayuda de 

diferentes métodos auxiliares, según las circunstancias; recalcando el valor de las imágenes (radiología con contraste hidrosoluble o baritado, para fallos en la sutura o ante la sospecha de fugas anastomóticas; la ecografía y la 

tomografía computada con contraste que brinda los beneficios de la 

radiología contrastada pero de mayor información sobre el resto de la cavidad 
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abdominal, como la presencia de colecciones o abscesos, datos 

fundamentales para determinar el tratamiento) y la endoscopia. Debe 

considerarse el uso de azul de metileno y en casos muy especiales la 

radiología simple y la centellografia. 

En el CUADRO 2 enumeramos las distintas complicaciones. 



INTRAOPERATORIAS 



Hemorragia: lesión esplénica, lesión 

hepática 

Lesión de la vía biliar 

Neumotórax 

PRECOCES 



Hemoperitoneo 

Hemorragia digestiva 

Necrosis: gástrica, intestinal 

Dehiscencias anastomoticas 

Colecciones 

Pancreatitis aguda 

Infarto hepático 

Anastomosis inadvertidas: 

gastroileostomía, gastrocolostomía 

Íleo mecánico 

TARDÍAS 



Esofagitis por reflujo 

Disfagia 

Estenosis 

Gastritis alcalina 

Síndrome asa aferente 

Úlcera de neoboca 

Fístula gastroyeyunocolica 

Antro retenido 

Síndrome de  dumping 

Síndrome del asa en Y de Roux 
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Colelitiasis 

Diarrea posvagotomía 

Síndrome malabsortivo 

Cáncer del muñón gástrico 



CUADRO 2 



Complicaciones intraoperatorias 

 Lesión esplénica 

Generalmente traumática por el uso de valva o por tracción al movilizar el 

ángulo esplénico del colon o el ligamento espleno-gástrico. Se debe tratar de 

ser conservador y extremar los diferentes métodos hemostáticos, en caso de 

efectuar una esplenectomía debemos considerar la vacunación posoperatoria 

y como veremos más adelante la vascularización del remanente gástrico. 

 Lesión hepática 

También iatrogénica, por trauma con el  separador, fácilmente controlable 

con los métodos hemostáticos; pero debemos descartarla cuando en el 

intraoperatorio se acumula sangre en el lecho quirúrgico para prevenir 

problemas postoperatorios. 

 Lesión de la vía biliar 

Más frecuente en la cirugía por  ulcera postbulbar, es debida a las 

alteraciones anatómicas secundarias al proceso inflamatorio o tumoral. El 

diagnóstico se hace por la presencia de bilis en el campo operatorio; en caso 

de sospecha de lesión o ligadura es mandatorio efectuar una colangiografía 

que ponga de manifiesto la fuga o la ligadura. Si pasa desapercibida en el 

postoperatorio se manifestará por la presencia de material bilioso en el 

drenaje o por el aumento de la bilirrubina en sangre en caso de ligadura. 

La conducta terapéutica dependerá del tipo de lesión. 

La reparación inmediata es la deseable ya que presenta mejores resultados; 

debe efectuarse la sutura sobre tubo de Kehr; si esto no fuese posible 
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debemos contemplar una anastomosis bilio-digestiva, sea colédoco-duodenal 

o hepático-yeyunal en Y de Roux, pero en el caso de esta última debemos 

conocer la mayor posibilidad de una úlcera de neoboca en el postoperatorio. 

Si el diagnóstico es posoperatorio, el manejo de la fístula puede ser 

conservador con tratamiento médico y eventual drenaje percutáneo. En caso 

de ligadura debe reintervenirse al paciente. 

 Perforación esofágica 

Rara, generalmente al efectuar una vaguectomía; debe suturarse y 

eventualmente efectuar una funduplicatura. 

En caso de pasar desapercibida se manifestará en el posoperatorio como 

fístula; dependiendo de su magnitud, observar una conducta expectante con 

tratamiento médico y restricción alimentaria o reparación quirúrgica, que 

puede involucrar un esofagostoma y una vía de alimentación enteral. 

 Lesiones intestinales 

Más habituales las de colon transverso, por lesión directa de la pared o 

lesión de los vasos cólicos; siempre que se actúe sobre el mesocolon nos 

debemos asegurar de la vitalidad y frente a su lesión debemos resecar y 

anastomosar o eventualmente exteriorizarlo. 

Las lesiones del intestino delgado son menos frecuentes debiendo 

controlar el manejo de las arcadas vasculares. 

 Neumotórax  

Durante la disección del cardias y del esófago abdominal se puede producir 

la apertura accidental de la pleura; si sólo involucra la pleura mediastinal, no suele ser problema. Si ocurre durante un abordaje laparoscópico el CO2  se 

reabsorbe rápidamente, en caso de cirugía abierta se debe reparar la pleura y 

solicitar al médico anestesiólogo la re-expansión pulmonar. Eventualmente se 

necesitará el drenaje pleural. 
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Complicaciones precoces 

 Hemoperitoneo  

Secundario a los grandes decolamientos o al fracaso en la hemostasia de 

algún vaso importante, debe descartarse la lesión hepática o esplénica 

inadvertida. Se manifiesta por las características del líquido drenado y por los trastornos hemodinámicos, generalmente necesita de una re intervención. 

 Hemorragia digestiva 

Generalmente el débito hemático por la SNG nos alerta del sangrado, si es 

de mayor cuantía la hematemesis y la melena pueden presentarse, por lo 

general debidas a una hemostasia defectuosa, es más frecuente con el uso de 

las suturas mecánicas. 

Si se manifiesta tardíamente (entre el 5º y 8º día) puede deberse a la caída 

de una escara. 

Si el cuadro clínico lo amerita se puede recurrir a una endoscopia, con los 

cuidados pertinentes al posoperatorio inmediato, esta puede resultar 

terapéutica; actualmente es recomendable el uso de clips. 

Si la hemorragia es persistente o descompensa al paciente se debe 

reintervenir desmontando la cara anterior de la anastomosis y efectuando 

hemostasia directa. 

 Fugas anastomóticas 

De muy variable cuantía, muchas veces pasan desapercibidas, en otras 

ocasiones se manifiestan a través de los drenajes, sin repercusión clínica o ser motivo de abscesos intra-abdominales y sepsis. 

Es fundamental un seguimiento clínico riguroso, así como la valoración del 

débito de los drenajes, el uso de azul de metileno podrá aportar para el 

diagnóstico, debiendo recurrir a la ecografía y a la tomografía axial computada con contraste hidrosoluble. Esta constituye un elemento fundamental ya que 

permite certificar la localización, la ubicación y el número de colecciones y /o abscesos, lo que facilita la táctica terapéutica. 
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El abanico de posibilidades terapéuticas es variable y depende 

fundamentalmente de su ubicación, de la cuantía del débito, de la presencia o 

no de colecciones. 

El principio fundamental es asegurarse un adecuado drenaje de las 

colecciones, así como prevenir la sepsis con el uso de antibióticos adecuados 

y una vía de alimentación sea parenteral o enteral. El uso de somatostatina o 

su sintético, el octreotride, puede ser de utilidad en las fístulas altas; si su uso no es efectivo dentro de las primeras 72 horas es poco probable su 

efectividad. 

Si las condiciones que muestran las imágenes (ecografía y TAC) son 

favorables se puede recurrir al drenaje percutáneo. 

El abordaje directo de la dehiscencia quirúrgicamente no es aconsejable, 

por lo que la re-intervención debe estar dirigida a desfuncionalizar, a efectuar una vía de alimentación y en casos extremos a la resección gástrica total con 

reconstrucción diferida. 

En las fistulas esófago-yeyunales se tiene como opción desfuncionalizar 

mediante un esofagostoma cervical. Si la dehiscencia fuese importante se 

debe evaluar desmontar la anastomosis o la resección esofágica para 

reconstituir el tránsito en un segundo tiempo. 

Una consideración especial merecen las fístulas terminales del muñón 

duodenal, que en muchas ocasiones merecen un abordaje temprano 

efectuando una duodenostomía a lo Welch. 

En caso de un cierre dificultoso del duodeno, hemos propuesto dejar, 

profilácticamente, una SNG en el asa aferente para poder efectuar aspiración 

continua en caso de dehiscencia. 

Existen indicaciones muy puntuales  para el tratamiento endoscópico 

mediante el uso de prótesis (en las esófago-yeyunales) o grapas. 

 Necrosis isquémica del remanente gástrico  

Es una complicación rara pero muy grave. Secundaria a la ligadura de la 

coronaria estomáquica en su origen y a la desvascularización del fundus 
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gástrico, generalmente asociado a la ligadura de los vasos cortos en una 

esplenectomía. 

El diagnóstico es endoscópico y se debe efectuar la gastrectomía total. 

En algunas ocasiones la ligadura de los vasos cortos en la movilización del 

fundus (en la operación de Nissen o en la esplenectomía) involucra un 

pequeño segmento parietal dando lugar a una perforación isquémica. 

 Pancreatitis aguda  

Complicación secundaria posiblemente debida a la manipulación 

pancreática, lesiones vasculares u obstrucción de la papila en el manejo del 

muñón duodenal. Puede complicar severamente el posoperatorio, el cuadro 

clínico es similar al de la pancreatitis litiásica, se diagnostica por la clínica y el laboratorio con la ayuda de la TAC. 

 Errores en el montaje 

El más frecuente es la gastroileostomía inadvertida, ocasiona cuadros 

severos de diarrea y desnutrición. El diagnóstico es radiológico y su corrección quirúrgica. 

 Estenosis de la anastomosis  

Se manifiesta precozmente por alto débito en la SNG y más tardíamente por 

intolerancia alimentaria, náuseas y vómitos. 

Precozmente se puede deber a edema de la boca anastomótica o a la 

sutura de ambas caras anastomóticas. 

El diagnóstico es radiológico y/o endoscópico. El tratamiento depende de la 

etiología; en las estenosis cicatrizales hoy se cuenta con la posibilidad de las dilataciones endoscópicas. 

El diagnóstico diferencial debe efectuarse con otros trastornos mecánicos. 

 Trastornos mecánicos  

Como la torsión de la anastomosis, hernias internas o tardíamente con las 

invaginaciones yeyuno-gástricas tanto anterógradas como retrógradas. 
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El diagnóstico es radiológico y/o endoscópico y la resolución es quirúrgica. 

 Disfagia  

Secundaria una anastomosis esófago-yeyunal estrecha, o en el contexto de 

un operación de Nissen a una funduplicatura demasiado ceñida. 

Puede ser transitoria, producto del proceso inflamatorio y resolverse 

espontáneamente; si persiste, el diagnóstico es endoscópico. 

En el caso de estenosis anastomótica el tratamiento primario es la 

dilatación endoscópica, si la valvuloplastia es estrecha se debe reoperar. 

 Atrapamiento aéreo ( bloating)  

Frecuente en la valvuloplastía de Nissen, debida a la dificultad de eructar, 

por lo que queda aire atrapado en el estómago causando distensión y 

molestia epigástrica. 

Los casos leves se tratan con proquinéticos. En los casos severos se debe 

colocar una SNG. 

Si se prolonga mas allá del mes se debe estudiar radiológicamente la 

anatomía y la evacuación gástrica. 

 

Complicaciones tardías (secuelas) 

Pueden estar en relación a la técnica quirúrgica o a los cambios fisiológicos 

y metabólicos consecuencia de las modificaciones del proceso digestivo. 

 Recidiva ulcerosa 

Si bien la cirugía de la enfermedad ulcerosa hoy es infrecuente, la recidiva 

es una complicación a tener presente fundamentalmente en los casos de 

úlcera duodenal, más que la gástrica. 

En las gastroyeyunostomías podemos encontrar úlceras marginales en los 

primeros centímetros del asa eferente o en la anastomosis. El diagnóstico es 

endoscópico y el tratamiento primario médico. 

Una de las complicaciones de la úlcera de neoboca es: 
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 Fístula gastroyeyunocólica   

Las úlceras gastro-yeyunales o las marginales pueden penetrar en la pared 

colónica y provocar una fístula que se manifiesta por importantes diarreas y 

dolor abdominal. El diagnóstico es radiológico, y el tratamiento es quirúrgico. 

 Antro retenido  

Complicación actualmente poco frecuente, anteriormente se observaba en 

la cirugía por enfermedad ulcerosa duodenal. 

Cuando se realiza una gastrectomía con reconstrucción a lo BII y no se ha 

efectuado una resección antral completa, este remanente antral segrega 

gastrina ininterrumpidamente porque no es inhibida por el acido clorhídrico, 

lo que ocasiona la aparición de úlceras marginales. 

La medición de gastrina y el  uso de isótopos que permiten identificar 

mucosa secretora pueden orientar su difícil diagnóstico. 

 Esofagitis/Gastritis alcalina   

La presencia de ácidos y sales biliares en el muñón gástrico alteran la 

barrera mucosa con la consiguiente gastritis. No es infrecuente que los 

pacientes gastrectomizados presenten además síntomas de reflujo 

gastroesofágico. El reflujo del contenido ácido residual tiene poca 

significancia, no así el de secreción bilio-pancreática. 

La esofagitis resultante puede ser severa provocando lesiones histológicas 

que deben ser valoradas. 

Clínicamente el paciente presenta dolor y ardor retroesternal acompañado 

de vómitos biliosos, en el caso de gastritis alcalina no es infrecuente el 

sangrado. 

La endoscopía con biopsia es mandatoria, esta mostrará en el estómago 

una mucosa francamente congestiva con lago bilioso y fácilmente sangrante al 

contacto (síndrome rojo/verde); en el esófago se observarán diferentes grados 

de esofagitis acompañada de diversos cambios histológicos. 

El tratamiento médico es poco efectivo. 
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Se han descripto diferentes tácticas para solucionar el problema, como la 

interposición de un asa isoperistáltica entre el muñón gástrico y el duodeno 

(operación de Henley-Soupault), hoy la conversión del BII en una anastomosis 

en Y de Roux con un asa eferente larga es lo más frecuentemente usado. 

 Litiasis biliar 

El mecanismo hormonal de estimulación de la secreción biliar 

(colecistoquinina) se encuentra alterado en los gastrectomizados y si a ello 

asociamos la sección vagal hace que la incidencia de litiasis vesicular sea 

mayor en estos pacientes. 

 Cáncer del muñón gástrico 

Pasados 20 años de la gastrectomía el muñón gástrico tiene una posibilidad 

de alrededor de 5 veces más de riesgo de cáncer. Por lo cual sería aconsejable realizar endoscopias de control en este grupo de riesgo. 

Debemos distinguirlo de la recidiva tumoral (más precoz). 

Se atribuye entre otras causas a las alteraciones secundarias al reflujo 

duodenal, el cambio de flora por la anaclorhidria y el rol carcinogenético del Helicobacter pylori (por lo que se aconseja erradicarlo). 

 

Trastornos funcionales  

Estos se producen por la pérdida del reservorio gástrico a lo que se suma la 

denervación vagal y los defectos de absorción resultantes de la alteración del tránsito. 

 Diarrea posvagotomía  

Los pacientes sometidos a vagotomía tienen una mayor incidencia de 

diarrea, esta suele ser transitoria pero en ocasiones persiste llegando a ser 

incapacitante. Se atribuye a la alteración de la motilidad intestinal, a la 

contaminación bacteriana del intestino proximal así como a poner de 

manifiesto una enfermedad celíaca no diagnosticada previamente, o a una 

deficiencia de lactasa, cuando mejoran restringiendo la ingesta de lácteos. 
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En general responden al tratamiento médico-dietético. 

 Síndrome de asa aferente  

Secundario a la acumulación de secreción bilio-pancreática en segmento 

aferente a  la anastomosis gastroyeyunal en el BII, que no puede drenar 

adecuadamente al asa eferente. La estasis de los fluidos biliopancreáticos 

ocasiona proliferación bacteriana, malabsorción. 

Clínicamente, los pacientes presentan distención postprandial con 

abundantes vómitos biliosos no alimentarios. 

Debe hacerse el diagnóstico diferencial con la gastritis alcalina. El 

diagnóstico se efectúa con imágenes, visualizando el asa dilatada y 

endoscopia.  Debe tratarse efectuando un Braun al pie que permita la 

descompresión del asa. 

 Síndrome de estasis de la Y de Roux  

La falta de propulsión antral sumado a la alteración del complejo motor del 

yeyuno (ondas terciarias) y la falta del marcapaso duodenal ocasionan a veces 

un franco retardo en la evacuación del muñón gástrico que se manifiesta por 

sensación de plenitud, distensión y eventualmente vómitos; con frecuencia, 

bezoares gástricos.  Se propone como tratamiento minimizar el tamaño del 

muñón. 

 Síndrome de dumping 

Secundario a rápido vaciamiento del muñón gástrico que ocasiona una 

distensión del asa intestinal con contenido hiperosmótico ocasionando dolor, 

sensación de plenitud, y un cuadro vasomotor caracterizado por rubor, 

sudoración, taquicardia, palpitaciones e  hipotensión más tardíamente pueden 

presentar hipoglucemia y diarrea. 

Se refieren dos tipos de  dumping, el  precoz, que aparece inmediatamente con la ingesta y el  tardío, horas más tarde. 

La evolución del síndrome es muy variable; en ocasiones, con dieta 

adecuada, como se verá más adelante los pacientes se adaptan y no necesitan 
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del tratamiento quirúrgico que ofrece numerosas posibilidades, ninguna de 

ellas netamente efectiva (reconversión BII a BI, interposición de asa,  pouch intestinal, etc.) 



Trastornos y secuelas nutricionales y metabólicas 

Los pacientes expuestos a gastrectomía sufren estrés quirúrgico y la 

mayoría presentan desnutrición o riesgo de desnutrición. En general, 

presentan un deterioro del estado nutricional y luego dificultad para ganar 

peso. Esta situación se puede dar por temor a la ingesta, complicaciones de la cirugía o por malabsorción de proteína y grasas. A esto se le suma la dificultad para consumir grandes volúmenes y es por ello que la primera indicación de 

la dieta luego de la cirugía es ingerir comidas frecuentes, cada dos o tres 

horas y de pequeño volumen. 

Las características del plan de alimentación luego del postquirúrgico 

inmediato son:  

 Rica en hidratos de carbono complejos 

 Rica en proteínas 

 Levemente hipograsa 

 Baja en azúcares simples (para evitar la hiperosmolaridad que causa el 

pasaje rápido al intestino) 

 Proteínas: seleccionar las de fácil digestión, modificadas por cocción para acelerar los pasos de hidrólisis enzimática. La disminución de las enzimas 

proteolíticas dificulta la digestión inicial de las proteínas, especialmente de la caseína de la leche. Luego de un tiempo se alcanza una completa adaptación 

al consumo de cualquier tipo de proteína, ya que la proteólisis pancreática es suficiente para lograr una digestión normal. 

 Grasas: comenzar en un principio con las emulsionadas, se absorben con mayor facilidad y requieren menor acción de las sales biliares. La dieta debe 

ser levemente hipograsa, con selección de las mismas. 
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 Líquidos: consumirlos alejados de las comidas, ya que así se evacuan más rápido. 

 Fibra:  proporcionar hemicelulosa cocida y subdividida, ya que los alimentos ricos en fibra requieren mayor digestión y son más estimulantes del 

peristaltismo. 

Se recomienda cubrir al paciente con un régimen completo lo antes posible, 

considerando la progresión de alimentos y su incorporación de manera 

paulatina y de a uno por vez, para evitar que se afecte el estado nutricional. 

 Recomendaciones dietéticas 

 Ofrecer alimentos con alta densidad calórica, pero en pequeños 

volúmenes. 

 Tomar líquidos 30 minutos antes o después de comer, preferentemente 

sin gas y dietético. 

 Evitar las temperaturas extremas. 

 Limitar el consumo de hidratos de carbono simples, incorporar 

lentamente las grasas y fibras. No limitar las grasas, en caso de 

esteatorrea suministrar enzimas pancreáticas teniendo en cuenta el 

déficit de vitaminas liposolubles y la posible malabsorción de calcio. 

 Insistir en la masticación adecuada. No es necesario procesar los 

alimentos. 

 Suplementar con hierro y vitamina B12. 

 Realizar una evaluación nutricional completa que incluya anamnesis 

alimentarias a lo largo del tratamiento. 

 Tener en cuenta un soporte nutricional para alcanzar los requerimientos 

nutricionales diarios. 

 Soporte nutricional 

En el prequirúrgico las siguientes guías recomiendan:  
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 ESPEN: «…pacientes con riesgo  nutricional  severo, se benefician de un 

soporte nutricional por 10 a 14 días previo a la cirugía, aunque esto 

implique retrasarla…». 

En todo paciente con cáncer, que será sometido a cirugía abdominal mayor 

se recomienda alimentación enteral inmunomoduladora (arginina, ácidos 

grasos ω-3 y nucleótidos) durante 5-7 días independientemente de su estado 

nutricional. 

Dichas sustancias inmunomoduladoras aportan los 

requerimientos nutricionales necesarios, y además mejoran el estado 

inmunológico, minimizando la respuesta a la agresión quirúrgica. Colaboran a 

una  menor incidencia de complicaciones (vómitos, distención abdominal y 

diarreas) que permiten la normalización de la alimentación del paciente lo 

antes posible.  Mejoran la respuesta inmunitaria local, sistémica y temprana 

reparación de las heridas. También muestran menor incidencia de 

complicaciones infecciosas. 

 ASPEN: «…el soporte nutricional no  se debe usar rutinariamente  en 

pacientes que serán sometidos a cirugía mayor…». 

El soporte nutricional sería beneficioso en pacientes desnutridos severos o 

moderados, administrado 7-14  días previos, pero evaluando  los  riesgos 

potenciales del soporte en sí mismo y de la demora de la cirugía. 

Fórmulas  inmunomoduladoras, con inmunonutrientes podrían ser 

beneficiosas en pacientes desnutridos  que serán sometidos a una cirugía 

abdominal mayor (5-7 prequirúrgicos). 





GRADO DE RECOMENDACIÓN «A» 



El soporte nutricional  postquirúrgico  precoz es aquel que se inicia en las primeras 24 a 48 horas del postoperatorio. Reduce significativamente el riesgo de dehiscencia de la anastomosis, el riesgo de infección, y reduce de manera 

no significativa, la infección de la herida quirúrgica, neumonía, el absceso 

intraabdominal y la estancia hospitalaria. 
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 ESPEN: debe instalarse alimentación enteral por  sonda  a pacientes que 

no  serán capaces de alimentarse precozmente por vía oral, 

especialmente en aquellos con  desnutrición  franca al momento de la 

cirugía, pacientes sometidos a cirugía oncológica del tracto 

gastrointestinal. 

El uso de formulas inmunomoduladoras  está indicado y la alimentación 

debe ser precoz (24 horas). 



GRADO DE RECOMENDACIÓN «A» 





Complicaciones gastrointestinales en pacientes gastrectomizados 

En los pacientes gastrectomizados son frecuentes las complicaciones 

postoperatorias que necesitan de diferentes opciones nutricionales. Dentro de 

los afectos adversos que se conocen luego de la cirugía se incluyen:  

1.  Síndrome de  dumping temprano y tardío. 

2.  Maldigestión y malabsorción. 

3.  Diarrea pos gastrectomía. 

4.  Anemia. 

5.  Náuseas y vómitos. 

6.  Malnutrición. 

7.  Deficiencias de vitaminas y minerales 

Todas estas consecuencias alteran de alguna u otra manera, tanto el estado 

nutricional como la capacidad de ingesta y utilización de nutrientes, como así también la calidad de vida de los pacientes. 

1.   Síndrome de evacuación gástrica (dumping) 

Si bien el  dumping aparece citado en la literatura, en la práctica, con el uso de la técnica anisoperistáltica y las precauciones tomadas en el plan de 
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alimentación posquirúrgico, ya casi no se ve o se presentan síntomas aislados 

que mejoran rápidamente con el reposo. 

 Tratamiento: en principio, el síndrome de vaciamiento rápido o  dumping se trata con medidas dietéticas como aumentar el aporte de proteínas, moderar 

las grasas, disminuir la concentración de hidratos de carbono simples, evitar 

líquidos con las comidas (incorporarlos 30 o 60 minutos antes o después de la 

ingesta), mayor fraccionamiento de las comidas y menor volumen, luego de 

comer esperar una a dos horas antes de acostarse. A pesar de estas medidas, 

en el 1 % de los pacientes persisten los síntomas, por lo cual en algunos 

enfermos es necesaria la corrección quirúrgica. 

2.   Malabsorción y maldigestión 

La ausencia o disminución importante de ácido clorhídrico y de otras 

secreciones que modulan la secreción de enzimas pancreáticas (gastrina, 

secretina, etc.) produce una insuficiencia pancreática exocrina 

postgastrectomía, que tiene como consecuencia producir una dificultad para 

la digestión de proteínas y grasas. El déficit de secreción de enzimas lipolíticas contribuiría a maldigestión de grasa y esteatorrea. La malabsorción de grasas 

puede mejorar con la administración de enzimas pancreáticas. El déficit  de 

amilasa produce maldigestión de carbohidratos complejos. Por otro lado, 

puede existir malabsorción también por sobrecrecimiento bacteriano, mal 

función de la vesícula biliar y tránsito intestinal acelerado. La alteración en la absorción produce una manifestación predominante en la pérdida de peso, 

que ocurre en el 20-80 % de los pacientes sometidos a una gastrectomía 

parcial.  Como toda cirugía tiene un proceso adaptativo durante el cual 

mejoran estas funciones, según la individualidad de cada paciente. 

3.   Diarrea posgastrectomía 

Suele producirse unas dos  horas tras la ingesta y con más frecuencia 

cuando se han ingerido alimentos hiperosmóticos. Las causas son múltiples: 

sección del nervio vago, mala función del vaciado de la vesícula biliar y la 

pérdida del píloro, con el consiguiente aumento de la velocidad del tránsito. 

También contribuyen de manera importante la maldigestión y malabsorción. 
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Se recomienda una dieta que disminuya la velocidad del tránsito 

gastrointestinal, rica en fibra soluble e hipograsa. 

4.   Anemia 

El factor intrínseco secretado por las células parietales gástricas es 

necesario para la absorción de la vitamina B12 en el íleon distal. Los pacientes gastrectomizados acaban sufriendo invariablemente, luego del año de la 

cirugía, malabsorción de dicha vitamina. Además, los pacientes pueden 

presentar malabsorción de hierro y ferropenia. 

La anemia ferropénica se observa por déficit crónico de hierro, 

aproximadamente en el 30 a 50 % de los pacientes, se puede dar tanto por 


pérdidas hemáticas  como por falta de ácido clorhídrico que facilita su 

absorción. 

La anemia megaloblástica puede deberse al déficit de ácido fólico como 

consecuencia de una menor ingesta o como resultado de una menor 

absorción duodenal en el caso de una gastrectomía de tipo Billroth II. Dicha 

anemia es más frecuente en pacientes con gastrectomía total, debido a la 

ausencia de las células parietales que son las que secretan el factor intrínseco necesario para que la vitamina B12 sea absorbida en el íleon. 

Se valorará la presencia de anemia controlando las concentraciones 

plasmáticas de hierro, vitamina B12 y ácido fólico y se administrarán 

suplementos cuando sea necesario. 

Para el tratamiento de la anemia por deficiencia de vitamina B12, se utilizan 

inyecciones intramusculares o vitamina B12 vía oral, según el  Annals of 

 Surgical Oncology se ha publicado en 2011 en un trabajo que evalúa la eficacia y seguridad de remplazo de vitamina B12 por vía oral luego de una 

gastrectomía total en pacientes con cáncer. Las recomendaciones vía oral son: 

2000 mcg de vitamina B12 oral diaria y 1000 mcg inicialmente al día y semanal 

y luego mensualmente puede ser tan eficaz como la administración 

intramuscular en la obtención hematológica a corto plazo y las respuestas 

neurológicas en pacientes con deficiencia de vitamina B12. 
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5.  Náuseas, vómitos y dolor abdominal pos-ingesta, en ocasiones en el 

contexto de  dumping precoz, y disfagia. 

6.   Malnutrición 

Es común, previa a la cirugía, consecuencia de la sintomatología presente, 

dolor abdominal, saciedad precoz y pobre ingesta. Es por esto que toma 

relevancia la realización de una valoración nutricional completa de los 

pacientes, tanto subjetiva como objetiva, porque se podrán en determinados 

casos tomar medidas de intervención nutricional, con el  objetivo de que el 

paciente responda mejor al tratamiento quirúrgico. El porcentaje de pérdida 

de peso es un parámetro clínico que ha demostrado buena correlación con la 

morbimortalidad postoperatoria, una pérdida de peso del 10 % en 6 meses se 

considera muy importante, es decir, el riesgo de complicaciones aumenta con 

la cuantía de la pérdida y el tiempo en que se produjo esa pérdida. 

La malnutrición calórica proteica es muy frecuente en los gastrectomizados 

y la incidencia de depleción del peso luego de  la cirugía es del 39 %, los 

pacientes presentan dificultad para recuperar su peso. 

«Los pacientes sometidos a cirugía gástrica de magnitud tardan excesivo 

tiempo en satisfacer sus necesidades nutricionales; ya que la mayoría de los 

pacientes llega con un estado avanzado de la enfermedad neoplásica con 

importante pérdida de peso y esto se constituye en un desafío para el 

abordaje nutricional temprano y oportuno. El soporte nutricional 

perioperatorio ha demostrado ser útil para recuperar parámetros bioquímicos 

e inmunológicos y reducir las complicaciones en  pacientes desnutridos 

severos». 

Luego de la cirugía, la disminución del peso se puede deber a falta de 

apetito, pérdida de la capacidad gástrica de reservorio, dispepsia, alteración de la motilidad intestinal, disfagia, saciedad precoz. Esta pérdida puede llevar a malnutrición y esta última favorecer la aparición de efectos indeseables 

como son la disminución de la respuesta inmunitaria, mala cicatrización de las heridas y aumento de las infecciones. 
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Se reconocen múltiples publicaciones que hacen referencia a que valores 

bajos de albúmina correlacionan con complicaciones quirúrgicas como 

dehiscencias de anastomosis a corto plazo. En base a esto, se publicó en 2012 

un trabajo que evalúa el estado nutricional y la presencia de complicaciones 

en pacientes sometidos a gastrectomías por cáncer en forma retrospectiva. Se 

reclutaron datos de 669 pacientes con resección curativa y se determinó el 

NRI (Indice de Riesgo Nutricional) al quinto día postquirúrgico y excluyeron 

todos los pacientes con presencia de otros factores de riesgo para 

complicaciones relacionadas con las heridas. Los resultados muestran que el 

NRI al quinto día postoperatorio identifican un 84,6 % de pacientes 

desnutridos. Del total de pacientes, 66 presentaron complicaciones de la 

herida, siendo 62 de estos 66 pacientes desnutridos según NRI. El trabajo 

concluye que la desnutrición en el postquirúrgico de estos pacientes, influye 

directamente en el desarrollo de complicaciones asociadas a la herida. 

7.   Otros déficits vitamínico-minerales 

Están descritas carencias de ácido fólico (cuya carencia, al igual que la de 

B12 puede causar anemia megaloblástica), vitaminas liposolubles y elementos 

traza como el zinc. Además de la 25(OH)-vitamina D, el calcio también puede 

estar disminuido, alterando por tanto el metabolismo óseo. El desarrollo de 

osteoporosis y osteomalacia es frecuente pero a largo plazo, entre 15 a 20 

años después de la resección gástrica total o parcial, pero sin embargo esto se ha observado en pacientes con ulcera péptica. Debemos recordar la sobrevida 

de los pacientes gastrectomizados por cáncer. Se observó que entre los 

principales factores causales se encuentran la malabsorción de calcio y de 

vitamina D e ingesta deficiente. Se manifiesta con fracturas, aumento sérico de la fosfatasa alcalina y disminución de la densidad ósea. Como conclusión, 

aunque los pacientes con gastrectomía están en riesgo de desarrollar 

enfermedad metabólica ósea, con los datos actuales no es posible establecer 

si el tratamiento con calcio y/o vitamina D es efectivo para su prevención y 

tratamiento. Desconocemos la correcta dosificación de estos micronutrientes 

en este grupo de pacientes, aunque intuimos que pueden existir diferencias 

entre distintas poblaciones. Respecto a la utilización de otras terapias en el 1830 
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tratamiento de la osteoporosis (bifosfonatos, PTH,. .) existen pocos estudios 

que avalen su utilidad en estos pacientes. 
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Cirugía bariátrica 

DRES.  LUIS  TOMÁS  EMILIO  CHIAPPETTA  PORRAS Y 

BERNABÉ MATÍAS QUESADA 







Introducción 

La   obesidad  es definida como una  acumulación excesiva de grasa que causa enfermedad. Es una enfermedad crónica e incurable, definida por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como una de las más importantes 

epidemias del mundo moderno.[14] El riesgo de morbilidad y mortalidad de la 

obesidad es directamente proporcional al grado de sobrepeso,[5]  siendo los 

pacientes con más alto riesgo aquellos categorizados como obesos mórbidos 

u obesos clínicamente severos. La manera más utilizada para clasificar a los 

individuos con sobrepeso y obesidad es el  Índice de Masa Corporal (IMC), cuyo valor surge de dividir el peso por el cuadrado de la talla: 



 Índice de masa corporal =               peso 

(talla)2 



El grado de sobrepeso se clasifica de la siguiente manera: 

 IMC 35-40: obesidad grado II 

 IMC 40-50: obesidad grado III u obesidad mórbida 

 IMC 50-60: súperobesidad 

 IMC > 60: supersúperobesidad o triple obesidad 
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La etiología de esta enfermedad es multifactorial y surge probablemente de 

la interacción entre factores ambientales, genéticos y hormonales. Un gran 

número de hormonas que participan en un complejo mecanismo regulatorio 

entre el intestino y el sistema nervioso central han sido muy estudiadas 

durante los últimos años. Alteraciones en estos mecanismos complejos de 

regulación pueden producir y/o perpetuar la obesidad. Una de las 

enterohormonas más estudiadas es la grelina, producida fundamentalmente 

por células ubicadas en el  fundus gástrico y cuyos efectos serían orexígenos, por lo que procedimientos quirúrgicos que resecan (gastrectomía en manga) o 

excluyen ( by pass gástrico) esta porción del estómago provocarían descensos en su producción, logrando así un efecto anorexígeno.[4] 



Cuadro clínico 

El cuadro clínico del obeso mórbido se halla íntimamente relacionado al 

grado de sobrepeso que presenta el paciente y con la presencia de 

enfermedades asociadas conocidas como comorbilidades. Las más frecuentes 

son: 

 Hipertensión arterial 

 Diabetes mellitus tipo 2 

 Dislipemias 

 Problemas cardiovasculares 

 Osteoartrosis de articulaciones de carga 

 Patología lumbar crónica 

 Insuficiencia venosa crónica de miembros inferiores 

 Reflujo gastroesofágico 

 Apneas del sueño 

La manera más sencilla de diagnosticar y clasificar a la obesidad es con el 

IMC. La presencia o ausencia de las comorbilidades asociadas es muy 
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importante por lo que los protocolos de evaluación preoperatoria para cirugía 

bariátrica incluyen la realización de los siguientes estudios: 

  Laboratorio completo: hemograma, hepatograma, función renal, 

coagulograma, perfil tiroideo, insulinemia y cálculo del índice de 

insulinorresistencia HOMA, dosaje de vitaminas como la vitamina D y la 

B12, etc. 

  Ecografía abdominal: buscando la presencia de litiasis vesicular y 

esteatosis hepática. 

  Electrocardiograma,  ecocardiograma y  riesgo quirúrgico cardiovascular. 

  Examen funcional respiratorio y  riesgo quirúrgico neumonológico. 

  Endoscopía digestiva alta buscando la presencia de hernia hiatal, signos de reflujo gastroesofágico y siempre con biopsia de antro gástrico para 

diagnosticar infección por  Helicobacter pylori. 

  Ecodoppler venoso de miembros inferiores. 

  Polisomnografía en casos de sospecha de apneas del sueño. 

El manejo de este complejo grupo de pacientes, frecuentemente portadores 

de muchas de estas comorbilidades, debe realizarse en forma 

multidisciplinaria, por lo que la mayoría de los equipos de trabajo se 

componen de las siguientes especialidades: clínica médica,  endocrinología, 

psiquiatría, nutrición, cirugía, cardiología, neumonología, anestesiología, etc.[11] 

La evolución natural de la obesidad mórbida se acompaña de un riesgo 

aumentado de mortalidad y numerosos estudios han calculado una 

disminución de la expectativa de vida para la obesidad severa de entre 5 y 20 

años respecto a la población no obesa. El tratamiento quirúrgico mediante la 

mayoría de las técnicas disponibles, y principalmente con el  by pass gástrico, se acompaña de una significativa reducción del riesgo de mortalidad.[1, 13] 
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Tratamiento  

El tratamiento quirúrgico está indicado en pacientes que cumplan las 

siguientes condiciones:[2, 10] 

 IMC ≥ 35 kg/m2 con la presencia de comorbilidades asociadas 

 IMC ≥ 40 kg/m2 

 Edad entre 16 y 70 años 

 Riesgo quirúrgico aceptable 

 Paciente competente e informado o tercero responsable 

 Equipo tratante capacitado 

No existe evidencia de que el fracaso de tratamientos nutricionales previos 

asegure el éxito del tratamiento quirúrgico, por lo que hoy en día no es un 

requisito preoperatorio. 

Existen numerosos procedimientos quirúrgicos dentro del arsenal 

bariátrico. Los más frecuentemente indicados se clasifican de acuerdo a su 

principal mecanismo de acción en: 

 Restrictivos: 

 Banda gástrica ajustable 

 Gastrectomía en manga  

 Mixtos: 

  By pass gástrico en Y de Roux 

 Malabsortivos: 

 Derivación biliopancreática (Scopinaro) 

 Derivación biliopancreática con  switch duodenal (Marceau) 

Todas estas operaciones pueden realizarse por videolaparoscopia, abordaje 

particularmente beneficioso en este tipo de pacientes. 
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 Banda gástrica ajustable 

Es el menos invasivo de todos los procedimientos bariátricos. Consiste en la 

colocación de una banda rodeando la unión esofagogástrica cuyo posterior 

ajuste mediante un puerto de acceso subcutáneo permite grados variables de 

restricción al pasaje alimentario. Presenta las menores cifras de 

morbimortalidad postoperatoria temprana, pero a largo plazo las 

reoperaciones por descenso ponderal insuficiente así como también por 

complicaciones como la erosión (migración de la banda a la luz gástrica) y 

deslizamiento o slippage adquieren significativa relevancia. El descenso 

ponderal promedio suele ser inferior al 50 % de exceso de peso perdido. Esta 

técnica tiene un leve a moderado efecto beneficioso sobre la mayoría de las 

comorbilidades de la obesidad. La suplementación vitamínica suele no ser 

necesaria a largo plazo.[6] 





FIGURA 1. ESQUEMA DE LA BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE 



 Gastrectomía en manga 

Es una técnica restrictiva y resectiva, ya que en ella se realiza una resección gástrica mayor incluyendo el fundus, zona donde se produce mayormente la 

hormona grelina, postulándose que además de la restricción, el mecanismo 
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por el cual esta operación produce descenso ponderal está, al menos en 

parte, hormonalmente mediado. Las complicaciones más importantes en el 

postoperatorio inmediato son las fístulas (incidencia variable alrededor del 

3 %) y los sangrados de la línea de grapas de sutura mecánica.[3] Debido a que el grosor de la pared gástrica difiere según el sector anatómico del estómago, se recomienda utilizar en el antro cartuchos con grapas cuya altura de cierre 

es mayor, para evitar la mala formación de grapas y la potencial filtración y/o sangrado. Se recomienda siempre dejar ofrecido un drenaje a la línea de 

sutura.[2] Los efectos a largo plazo en el descenso ponderal con esta operación son desconocidos, pero a mediano plazo son superiores a los de la banda 

gástrica ajustable y ligeramente inferiores a los del  by pass  gástrico, con porcentajes excesos de peso perdidos (% EPP) promedio del 60-70 %. La 

suplementación vitamínica suele no ser necesaria a largo plazo. Ante casos de 

descenso ponderal insuficiente esta técnica permite ser convertida en una 

segunda intervención a un  by pass  gástrico o a una derivación 

biliopancreática. Esta técnica está especialmente indicada en pacientes con 

supersúperobesidad, con el objetivo de disminuir la morbimortalidad de 

técnicas más complejas. 



  

FIGURA 2. ESQUEMA DE LA GASTRECTOMÍA EN MANGA 
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 By pass gástrico en Y de Roux 

Esta técnica es considerada el  gold standard de las operaciones bariátricas. 

Consiste en la confección, mediante la utilización de suturas mecánicas, de un pouch gástrico proximal de aproximadamente 30 ml de capacidad al que se 

anastomosa un asa yeyunal en Y de Roux de una longitud variable desde 75 a 

200 cm de largo, denominada asa alimentaria ya que hasta su unión con el 

asa biliar en el pie de la Y de Roux, no recibe secreciones gástricas, biliares ni pancreáticas por lo que a lo largo de ella no se produce absorción significativa de nutrientes. El ascenso del asa alimentaria puede ser realizado por vía ante o retrocólica, acompañándose esta última de una incidencia más elevada de 

obstrucciones intestinales por defectos mesentéricos en el postoperatorio. La 

anastomosis  puede ser realizada en forma manual o mediante el uso de 

suturas mecánicas circulares o lineales. La mayor parte de los grupos calibran su diámetro interno entre 12 y 25 mm. La morbilidad temprana se halla 

representada casi exclusivamente por fístulas anastomóticas y de la línea de 

grapas de las suturas mecánicas, teniendo estas últimas una incidencia algo 

mayor, por lo que siempre se recomienda dejar un drenaje anastomótico al 

finalizar la operación.[7, 8]  La estenosis anastomótica presenta una incidencia cercana al 5 % y suele presentarse alrededor de los 45 días de la operación 

inicial y su tratamiento consiste en la dilatación endoscópica de la 

anastomosis. El efecto de esta operación sobre la mayoría de las 

comorbilidades de la obesidad es importante, con tasas de curación o mejoría 

de la diabetes mellitus superiores al 80 %. El % EPP luego de esta operación 

es en promedio del 70 %. Es necesaria la suplementación vitamínica a largo 

plazo.[12]  Casos de desnutrición son la excepción cuando el largo del asa 

alimentaria es menor de dos metros. 
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FIGURA 3. ESQUEMA DEL  BY PASS GÁSTRICO EN Y DE ROUX 



 Derivaciones biliopancreáticas 

Son operaciones puramente malabsortivas. Muy pocos grupos las realizan 

en nuestro país. Aunque existen ligeras diferencias entre los distintos tipos de derivaciones, las características comunes incluyen una resección gástrica 

variable y una exclusión de una gran porción del intestino delgado del tránsito alimentario, usualmente uniendo el asa alimentaria con la biliopancreática en 

el ileon terminal. Este tipo de operaciones consiguen los máximos descensos 

ponderales (% EPP mayores al 80 %), a expensas de una tasa no despreciable 

de efectos adversos, de los cuales el más serio es la desnutrición proteica. El efecto sobre la mayoría de las comorbilidades es importante. La necesidad de 

suplementación vitamínica es necesaria a largo plazo.[9] 



  

FIGURA 4. ESQUEMA DE LA DERIVACIÓN BILIOPANCREÁTICA DE SCOPINARO 
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FIGURA 5. ESQUEMA DE LA DERIVACIÓN BILIOPANCREÁTICA CON  SWITCH DUODENAL (MARCEAU) Algoritmo diagnóstico y terapéutico 

El primer paso diagnóstico consiste en la determinación de medidas 

antropométricas, de las cuales, como ya vimos, la que cobra mayor 

importancia es el IMC. Debe establecerse la presencia o ausencia de 

comorbilidades asociadas y si el paciente cumple con las indicaciones 

generales de tratamiento quirúrgico, entonces se debe ofrecerlo, dependiendo 

la técnica elegida de múltiples factores, entre los cuales los más importantes son una vez más el IMC y la presencia o ausencia de comorbilidades. 
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Complicaciones en la cirugía 

de la obesidad 

DR. JAVIER ITHURRALDE ARGERICH  







La cirugía bariátrica se ha convertido en uno de los procedimientos más 

frecuentes en el ámbito quirúrgico en los últimos años. El incremento 

exponencial de la obesidad mórbida a nivel global generó que el aumento de 

los procedimientos bariátricos sea directamente proporcional a esta 

enfermedad, sabiendo que el único tratamiento efectivo para la obesidad 

mórbida es la cirugía. En la actualidad se va a volver habitual el encontrarse con pacientes operados por obesidad mórbida, lo cual obliga a conocer los 

diferentes procedimientos. Vamos a necesitar poder diagnosticar y muchas 

veces poder tratar las complicaciones de estas cirugías. 

Hay diferentes procedimientos bariátricos, pero nos focalizaremos en los 

procedimientos mas realizados a nivel mundial hoy en día. Ellos son el  by pass gástrico en Y de Roux, la banda gástrica, la manga gástrica, el  switch duodenal y la derivación biliopancreática. Para poder comprender sus complicaciones 

brevemente explicaremos cada uno. 



By pass gástrico en Y de Roux (BGYR) 

En el BGYR se crea un reservorio gástrico pequeño con capacidad 

aproximada de 20 ml que se anastomosa a un asa yeyunal en forma de Y de 

Roux que «bypassea» desde 120 a 150 cm de intestino delgado. Su función es 
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restrictiva (reservorio y anastomosis) y metabólica/hormonal ( by pass) (DIBUJO 

1). 

















DIBUJO 1. BGYR 



Banda gástrica (BG) 

La BG es un procedimiento en el cual se coloca una banda de silicona 

ajustable por debajo del cardias conformando un reservorio de 15-20 ml. Esta 

banda ajusta o desajusta, según lo que se necesita, instilando solución 

fisiológica en un reservorio a nivel subcutáneo que conecta con la banda a 

través de un catéter intra-abdominal. Su función es exclusivamente restrictiva (DIBUJO 2). 















DIBUJO 2. BANDA GÁSTRICA 
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Manga gástrica (MG) 

La MG o gastrectomía vertical en manga consiste, como su nombre lo indica, 

en crear una manga o tubo delgado gástrico de aproximadamente 80 a 100 ml 

sobre la curvatura menor, seccionando y retirando la mayoría del estómago 

sobre la curvatura mayor. 



Derivación biliopancreática (DBP) 

La DBP consiste en una gastrectomía subtotal con un reservorio gástrico de 

200 a 500ml con una asa alimentaria de aproximadamente 250 ml, y desde el 

pie de la Y de Roux una asa común de 50 cm. Su función es 

malabsortiva/hormonal (asa común corta y  by pass intestinal) (DIBUJO 3). 



















DIBUJO 3. DBP 



Switch duodenal (SD) 

El SD consiste en una gastrectomía vertical en manga (de esta cirugía nació 

luego la idea de realizar la MG como una alternativa de cirugía bariátrica) con un reservorio gástrico aproximado de 100 a 150 ml, asociado a la sección de la primera porción duodenal con la anastomosis duodenoyeyunal pospilórica 
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dejando un asa alimentaria de 150 cm, y del pie de la Y de Roux una asa 

común de 75 cm. 

Su función es malabsortiva/hormonal (asa común corta y  by pass 

intestinal) y restrictiva (manga gástrica) (DIBUJO 4). 





















DIBUJO 4.  SWITCH DUODENAL 



Tanto la DBP como el SD son cirugías complejas y que generan 

complicaciones muy severas por malabsorción por lo que no son realizadas 

hoy en día en un volumen aumentado. Sin embargo el BGYR, la MG y la BG son 

los procedimientos mas realizados en la actualidad. Por lo tanto, nos 

abocaremos a estos últimos tres procedimientos y el objetivo es mencionar 

las complicaciones exclusivas derivadas de la cirugía gástrica. 



By pass gástrico 

 Estenosis de la anastomosis gastroyeyunal 

La estenosis de la anastomosis ha sido descripta entre el 6 al 20 % de los 

pacientes con BGYR. La etiología de esta complicación es incierta, aunque se 
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cree que la tensión de la anastomosis y la isquemia del tejido puede tener un 

rol preponderante.[1] 

Los síntomas característicos se presentan varias semanas después de la 

cirugía y son principalmente vómitos, disfagia, reflujo gastroesofágico y 

eventualmente la intolerancia alimentaria. El diagnóstico es establecido 

habitualmente mediante una endoscopia o una seriada esofagogástrica 

constatándose la imposibilidad del pasaje o su disminución (IMAGEN 1). 





IMAGEN 1. ESTENOSIS DE ANASTOMOSIS GASTROYEYUNAL EN UN BGYR 



El tratamiento consta de la dilatación endoscópica con balón, a veces con 

requerimientos de dilataciones seriadas, pero casi en su totalidad resuelven 

con esta modalidad de tratamiento. Solo el 0,5 % de las estenosis requieren 

de una cirugía de revisión y es solo en aquellos con estenosis persistentes y 

refractarias a las dilataciones.[2] 

 Úlceras marginales 

Las úlceras marginales ocurren en su gran mayoría después del mes de la 

operación. La incidencia se da entre el 0,6 al 16 % de los pacientes. Se 

presenta habitualmente en la unión gastroyeyunal.[3]  Las causas de úlceras 

marginales se pueden dar por:[4] 
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 Pobre perfusión de los tejidos debido a tensión o isquemia de la 

anastomosis 

 La presencia de cuerpos extraños, como grapas de sutura mecánica o 

sutura de material irreabsorbible 

 El exceso de secreción ácida en el reservorio gástrico asociado a fístulas 

gastrogástricas 

 AINE 

 Infección por  H. pylori 

 Cigarrillo 

Los síntomas asociados son náuseas, dolor epigástrico intenso, sangrado 

y/o perforación. El diagnóstico se realiza con endoscopia digestiva alta. 

El tratamiento, que es altamente efectivo, consiste en la inhibición de la 

secreción acida con IBP a altas dosis, asociado o no a sucralfato. Se debe 

frenar el consumo de AINE y el fumar. 

La cirugía es extremadamente infrecuente y sólo esta indicada en el 

contexto de persistencia de dolor o de sangrado recurrente a pesar del 

tratamiento médico en dosis máxima. De ser necesaria se realiza la revisión de la anastomosis y una vagotomía troncular (DIBUJO 1).[5] 

 Hernias internas 

Se han descripto entre un 0 a un 5 % de herniaciones internas en el BGYR 

por vía laparoscópica.[6]  La reconstrucción en Y de Roux se asocia con 

potenciales sitios de herniaciones principalmente en el:   

 Defecto mesentérico entre la anastomosis del pie enteroentérica 

 Espacio entre el mesocolon transverso y el asa alimentaria si fue subida 

precólica (hernia o defecto de Petersen) 

 Defecto en el mesocolon transverso y el asa de alimentación si fue 

subida retrocólica 
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Estos defectos se deben cerrar con sutura no reabsorbible. El riesgo de 

herniación se reduce del 6 al 3 % aproximadamente.[7] 

El diagnóstico clínico a veces es dificultoso porque muchas veces los 

síntomas, similares a los de cualquier oclusión/suboclusión intestinal, son 

intermitentes y de mayor o menor intensidad, y muchas veces el diagnóstico 

se realiza durante un episodio de urgencia o con necesidad de resolución 

quirúrgica. El signo más típico por imágenes se da en la TC con la visualización del signo del «giro o remolino mesentérico ( mesenteric swirl)» en la raíz del mesenterio.[8] 

El tratamiento es quirúrgico con la resolución de la herniación, y en el caso 

del compromiso intestinal, con su resección. 

 Distensión del remanente gástrico 

Es rara pero potencialmente mortal. El remanente es un órgano ciego que 

ante un íleo paralítico o una obstrucción distal al remanente puede generar su distensión.[3] La lesión de los nervios vagos en la cirugía puede contribuir al íleo impidiendo el vaciamiento correcto del estómago. La distensión 

progresiva puede generar la ruptura de la pared gástrica con pérdida de 

contenido gástrico y biliar a la cavidad abdominal. 

Los síntomas clínicos se caracterizan por dolor, hipo, timpanismo a la 

percusión en hipocondrio izquierdo, homalgia y distensión abdominal. 

El tratamiento de urgencia consiste en la descompresión gástrica mediante 

una gastrostomía percutánea, y en el caso de sospecha de perforación 

gástrica, en una laparoscopia de urgencia y resolución según el hallazgo 

intraoperatorio.[10] 

 Fracaso en el exceso de peso o reganancia de peso 

En los pacientes con fracaso de exceso de peso en forma notoria o que 

tienen una re ganancia excesiva a corto plazo, el factor más frecuente es una 

mala adaptación al plan de dieta o comportamientos de hábito alimenticio 

incorrectos.[11]  Si esto se descarta, se deben pensar en tres posibilidades 

relacionadas a la cirugía: 
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  Fístula gastrogástrica: fístula entre el reservorio gástrico y el estómago remanente permitiendo el pasaje de comida por la vía estómago-duodenal. Habitualmente asociado a la ganancia de peso el paciente 

presenta síntomas asociados a un reflujo gastroesofágico importante. El 

diagnóstico más sencillo es a través de una seriada esofagogástrica o en 

su defecto una endoscopía (IMAGEN 2). 



















IMAGEN 2. LA FLECHA INDICA UNA FÍSTULA GASTROGÁSTRICA ENTRE EL RESERVORIO Y EL ESTÓMAGO 

REMANENTE 

  

El tratamiento es quirúrgico con sección y cierre de la fístula gastrogástrica. 

No hay suficiente experiencia en la utilización de  stents  o de suturas endoscópicas para el cierre de la fístula como para estandarizar los resultados de estos tratamientos.[12] 

  Dilatación del reservorio gástrico o de la anastomosis: considerando que la cirugía fue correctamente confeccionada, la causa de la dilatación del 

reservorio o de la anastomosis se cree fundamentada en el exceso de 

ingesta de comida (IMAGEN 3).[13] 
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IMAGEN 3. DILATACIÓN MUY EVIDENTE DE LA ANASTOMOSIS GASTROYEYUNAL EN UN BGYR 



Estos pacientes generalmente no se benefician de la reoperación, sin 

embargo tratamientos menos invasivos como la  sutura endoscópica con 

disminución del tamaño del reservorio o achicamiento de la anastomosis han 

demostrado a corto plazo un resultado favorable.[14] 

Las complicaciones mas frecuentes, metabólicas y nutricionales, asociadas 

al BGYR y causadas por la alteración gástrica son: 

 Síndrome de  dumping, temprano y/o tardío. 

 Deficiencias y alteraciones del metabolismo del hierro, calcio, vitamina 

B12, tiamina y folato, principalmente. 

 Hipoglucemia posoperatoria por hiperinsulinemia por hipertrofia de los 

islotes beta del páncreas (nesidioblastosis pancreática). Muy raro. 

 Alteración del hábito evacuatorio por diarrea o gases. 



Banda gástrica 

Las complicaciones  tempranas  de la BG relacionadas a la cirugía gástrica son: 
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 Obstrucción gástrica 

Ocurre aproximadamente en el  14 % de los pacientes. Habitualmente las 

causas son la inclusión de la grasa perigástrica durante la colocación de la 

banda, el uso de una banda de menor tamaño que el requerido o el edema 

del tejido posterior a la colocación.[15] 

Los síntomas incluyen nausea persistente, vómitos e intolerancia oral. 

La seriada esófagogástrica es el estudio indicado para el diagnóstico, en la 

que se constata la incapacidad del pasaje de contraste distal a la banda. 

En el caso del edema posoperatorio, que suele ser transitorio, la 

descompresión gástrica con sonda nasogástrica es el tratamiento de elección. 

En el caso de la inclusión de tejido perigástrico en la mayoría de los casos se debe realizar una reoperación y refijar la banda. Si la banda es menor al 

diámetro requerido para tener un buen pasaje se debe reoperar y recambiar 

por la correcta. 

 Otras 

  Infección del reservorio subcutáneo: asociado muchas veces a bandas 

erosionadas. Ocurre del 0,3 al 9 % de los casos. El tratamiento es el 

recambio de la BG. 

  Perforación gástrica. 

  Hemorragia. 

  Vaciamiento gástrico retardado. 

Las complicaciones  alejadas de la BG relacionadas a la cirugía gástrica son: Erosión de la banda 

La erosión de la banda a través de la pared gástrica ha sido reportada en 

aproximadamente el 7 % de los pacientes con BG. Se piensa que esto puede 

ocurrir o por colocar una BG muy ajustada generando la isquemia del tejido, el daño mecánico por la hebilla de cierre de la banda o el trauma térmico de los 

elementos de energía durante la colocación.[16] 
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Los síntomas incluyen falla en la pérdida de peso, infección, náusea o 

vómitos. En el caso de dolores epigástricos agudos o hematemesis se debe 

descartar la inclusión de la banda en la arteria coronaria estomáquica. 

El diagnóstico se puede realizar mediante una endoscopia, observando la 

inclusión de la banda (IMAGEN 4). 





IMAGEN 4. SE OBSERVA UNA BANDA GÁSTRICA EROSIONADA A LA ALTURA DE LA UNIÓN 

ESOFAGOGÁSTRICA EN UNA VISIÓN ENDOSCÓPICA POR RETROFLEXIÓN 



El tratamiento es la remoción por vía laparoscópica, o de ser posible, por 

vía endoscópica en casos seleccionados, habitualmente cuando la hebilla de 

la banda se observa intragástrica.[17] 

 Deslizamiento de la BG con prolapso gástrico 

Ocurre entre el 2 al 14 % de los pacientes. El deslizamiento  de la banda 

gástrica incluye el prolapso de alguna parte del estómago a través de la 

banda.[18]  El prolapso anterior incluye la migración de la banda en forma 

cefálica creando un ángulo agudo entre el estómago, el reservorio gástrico y el esófago causando  la obstrucción al pasaje. El prolapso posterior ocurre 

cuando la migración cefálica la realiza el estómago, desplazando a la banda 

en forma caudal y creando un reservorio gástrico nuevo. 
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Los síntomas son intolerancia alimentaria, dolor epigástrico y reflujo 

gastroesofágico. 

El diagnóstico se realiza mediante una seriada esofagogástrica confirmando 

la incorrecta posición de la BG o la dilatación y prolapso del reservorio 

gástrico (IMAGEN 5). 





















IMAGEN 5. SE OBSERVA LA BANDA GÁSTRICA DESLIZADA EN FORMA ANTERIOR, LA LÍNEA ROJA INDICA EL 

CAMBIO DE POSICIÓN ORIENTÁNDOSE HACIA DELANTE, CON EL PROLAPSO DEL ESTÓMAGO Y LA DILATACIÓN DEL RESERVORIO GÁSTRICO 



El tratamiento es quirúrgico con la reposición de la banda o la remoción y 

colocación de otra nueva.[19] 

 Dilatación esofágica 

La dilatación proximal a la BG se ve en un 10 % aproximadamente de los 

pacientes. Este síndrome,  que se comporta como una pseudo-acalasia,  se 

puede deber a la insuflación excesiva de la BG o de la incorporación 

inapropiada o indebida de gran cantidad de alimento.[20] 

Los pacientes presentan habitualmente intolerancia para tragar comida o 

hasta saliva, reflujo y dolor epigástrico y pirosis. El diagnóstico es por seriada esofagogástrica (IMAGEN 6). 
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IMAGEN 6. MEGAESÓFAGO CON DILATACIÓN Y CODO SIGMOIDEO INFERIOR A CAUSA DE LA OBSTRUCCIÓN 

DISTAL POR LA BANDA GÁSTRICA 



El problema habitualmente revierte con retirar el contenido líquido de la 

banda y el manejo dietario. En el caso de no resolver, se deberá retirar la 

banda y convertir la cirugía a un procedimiento bariátrico diferente. 

 Otras 

 Esofagitis 

 Hernia hiatal, preexistente no advertida o causada por disección del 

hiato esofágico 

 

Gastrectomía en manga 

 Sangrado 

El sangrado, a pesar de ser una complicación compartida con todas las 

cirugías, cabe mencionarlo en esta cirugía en particular porque es una de las 

complicaciones más frecuentes y esta directamente relacionada con la sección 

vertical del estómago, por lo que muchos cirujanos refuerzan toda la sutura 

en forma manual.[21] 
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 Estenosis 

El estrechamiento o estenosis genera la obstrucción gástrica. La unión 

gastroesofágica y la  incisura angularis  son las dos áreas más comunes en donde ocurren las estenosis.[22]  Las causas más comunes ocurren por el 

refuerzo manual de la sección gástrica con sutura mecánica o por la 

utilización de una bujía de calibre más pequeño. 

Los síntomas incluyen disfagia, vómitos, deshidratación y la inhabilidad 

para tolerar la dieta oral. 

Se diagnóstica realizando una seriada esófagogástrica (IMAGEN 7). 















IMAGEN 7. LA FLECHA INFERIOR MUESTRA LA ESTENOSIS A NIVEL DE LA CISURA ANGULARIS Y LA DISMINUCIÓN DEL PASAJE DE CONTRASTE. LA FLECHA SUPERIOR MUESTRA LA FUGA DE CONTRASTE EN EL 

ÁNGULO SUPERIOR DE LA LÍNEA DE SECCIÓN GÁSTRICA, CONSTATÁNDOSE UNA FÍSTULA. ES PROBABLE 

QUE LA FÍSTULA SE HAYA GENERADO Y SE PERPETÚE POR LA ESTENOSIS DEL RESERVORIO GÁSTRICO EN 

MANGA 



El tratamiento de la estenosis primeramente es con dilataciones 

endoscópicas. El uso de  stents no siempre es efectivo, sobre todo por el alto riesgo de migraciones. En caso de estenosis largas o refractarias a la 

dilatación, se debe realizar un BGYR. 

 Fístula gástrica 

Esta complicación es la mas temida en esta cirugía. Ocurre 

aproximadamente en el 5,3 % de los pacientes. La fístula se da a nivel de la 
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sección gástrica con sutura mecánica y en el 95 % de los casos es a la altura 

del ángulo de His. En esta técnica quirúrgica la causa se cree multifactorial 

porque suma una zona de hipoperfusión y una zona de pared más delgada 

como es la esquina superior de la sección gástrica a la altura del ángulo de 

His. A su vez el remanente gástrico en manga genera un mecanismo de alta 

presión intragástrica que favorece y perpetúa la oportunidad de la generación 

de una fístula.[23] 

El diagnóstico habitual se da con una seriada esofagogástrica y menos 

habitualmente con una gastroscopia. 

Según la presentación clínica, habitualmente si es muy temprana e 

importante la resolución inicial suele ser quirúrgica. En el caso de presentarse mas tardíamente la resolución suele ser conservadora y se pueden resolver 

con punción percutánea de haber colecciones, antibioticoterapia y nutrición 

parenteral o enteral por sonda nasoduodenal. En los casos con persistencia 

de la fístula se puede realizar tratamientos endoscópicos con oclusión del 

orificio fistuloso o colocación de  stents, que no siempre son efectivos por la alta tasa de migración hacia distal.[24] 

 Reflujo gastroesofágico 

El reflujo en esta cirugía puede ser un trastorno complejo y de difícil 

manejo. La sección del ángulo de His, componente importante de la zona de 

alta presión antirreflujo y la alta presión intragástrica de la MG favorecen la generación de reflujo gastroesofágico. 

Los síntomas habituales de pirosis y regurgitación son manejados con IBP. 

Sin embargo, en aquellos casos que no responden al tratamiento médico se 

debe convertir la cirugía a un BGYR.[25] 
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Hemorragia digestiva alta 

DRES. MARINA CARIELLO Y FERNANDO GIMÉNEZ 







Es la  extravasación de sangre hacia el tubo digestivo cuya lesión 

 responsable se localiza por encima del ángulo de Treitz. Con un enfoque práctico se tiende a clasificar la hemorragia digestiva alta (HDA)  en 

secundarias a hipertensión portal con probable presencia de várices 

esofágicas y/o gástricas sangrantes y aquellas no relacionadas con 

hipertensión portal. En este apartado haremos mayor hincapié en la 

hemorragia digestiva alta de origen no variceal y nos referiremos brevemente 

a la hemorragia digestiva alta secundaria a hipertensión portal, que 

corresponde a un capítulo aparte dentro de las hemorragias digestivas 

Las hemorragias digestivas altas de origen no variceal son el 80 % del total 

de las hemorragias digestivas altas y su prevalencia y significado clínico hacen que esta entidad adquiera suma importancia en cuanto a costos de salud en 

todo el mundo. 



Etiología de la HDA no variceal 



CUADRO 1. CAUSAS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NO VARICEAL 
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 Úlcera péptica: el sangrado es la complicación más frecuente de las úlceras pépticas y, a la inversa, la úlcera péptica sea la causa más frecuente de 

sangrado digestivo alto. 

En su mayoría, las úlceras pépticas son las secundarias a la infección por 

 Helicobacter pylori o al consumo de antiinflamatorios no esteroideos de forma oral o endovenosa. Otras etiologías son el estrés psicológico especialmente en pacientes hospitalizados, y los estados de hiperacidemia gástrica por ejemplo 

el síndrome de Zollinger-Ellison (FIGURA 1A). 

 Gastroduodenitis erosivas: se trata del daño de la mucosa gástrica y/o duodenal que en ausencia de disrupción, muchas veces se presenta en el 

contexto de una inflamación de la mucosa. Sólo en pacientes anticoagulados, 

antiagregados o con alteración de la coagulación y ante la ausencia de otra 

causa de sangrado, puede considerarse como el origen del mismo. 

 Esofagitis: El sangrado por esofagitis es más frecuente cuando hablamos de esofagitis erosivas severas (C y D de la Clasificación de Los Ángeles). Otras 

causas de sangrado por esofagitis son las causadas por píldora 

(antiinflamatorios, bifosfonatos, etc) o las infecciosas por herpes simple o 

cándida por ejemplo (FIGURA 1B). 

 Síndrome de Mallory-Weiss: son laceraciones de la  mucosa en el esófago distal  y el estómago proximal generalmente producidas luego de reiteradas 

maniobras de Valsalva, como por ejemplo ante vómitos reiterados. 

Habitualmente curan espontáneamente (FIGURA 1C). 

 Angiodisplasias:  son las lesiones vasculares más frecuentes del tubo 

digestivo y causan entre el 4 y el 7 % de los sangrados (FIGURA  1D). Tienen 

generalmente un aspecto arboriforme. El sangrado que producen es 

habitualmente crónico y solapado. 

 Lesión de Dieulafoy: se trata de la dilatación  aberrante de un vaso de la submucosa que rodea el epitelio suprayacente, en ausencia de úlcera 

circundante. Son más frecuentes en la curvatura menor gástrica, en las 

cercanías de la unión gastroesofágica (FIGURA 1E). 
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 Ectasia vascular antral gástrica ( Watermelon stomach):  es la prominencia anormal de los capilares mucososdel antro gástrico con adelgazamiento de la 

mucosa. Endoscópicamente se ven bandas rojas que se irradian 

longitudinalmente desde el píloro dando el aspecto de sandía (FIGURA 1F). 

 Erosiones de Cameron: erosiones o úlceras lineales en la mucosa gástrica de una hernia hiatal que se localizan sobre la impronta diafragmática. 

 Neoplasias:  en general las neoplasias del tracto digestivo alto son 

responsables de menos del 3% de los sangrados digestivos. Puede tratarse de 

lesiones benignas como malignas: adenocarcinomas, GIST  (por sus siglas en 

inglés:   Gastrointestinal stromal  tumors), linfomas y sarcomas de Kaposi. 

Cuando estas lesiones sangran el pronóstico generalmente es ominoso (FIGURA 

1G-H). 

 Fístula aortoentérica: entidad muy rara pero de alta mortalidad que puede localizarse en la tercera o cuarta porción duodenal. 

 Hemobilia:  sangrado a través de los conductos hepatobiliares deben 

sospecharse ante pacientes con antecedentes de instrumentación de la vía 

biliar, biopsia hepática, colecistectomía, angioembolizaciones o trauma 

penetrante. 

 Complicaciones de la hipertensión portal:  las várices esofágicas son la causa de sangrado en un 50 a 90 % de los pacientes con cirrosis y hemorragia 

digestiva alta. Según la teoría eclosiva, un gradiente de presión venosa 

hepática por encima de 12 mmHg favorece el adelgazamiento de la pared y el 

aumento del tamaño de la luz llevando así a la ruptura al vaso varicoso (FIGURA 1I). En general aparecen en los estadios más avanzados de la enfermedad 

(Child B-C). Por otro lado, la gastropatía generada por la hipertensión portal es una patología muy frecuente pero raramente ocasiona sangrado. Cada 

episodio de hemorragia digestiva alta se asocia a un 30 % de mortalidad, 

aumentando a un 70 % en el segundo episodio. 

Si bien las causas de hemorragia digestiva en pacientes con hipertensión 

portal son secundarias a várices esofágicas o gástricas no se deben olvidar las demás etiologías generales anteriormente mencionadas. 
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A: ÚLCERA PÉPTICA  



B: ESOFAGITIS EROSIVA 







C: DESGARRO DE MALLORY-WEISS                 D: ANGIODISPLASIAS 







E: LESIÓN DE DIEULAFOY       F: ECTASIAS VASCULARES GÁSTRICAS 







G: ADENOCARCINOMA GÁSTRICO            H: GIST GÁSTRICO ULCERADO 
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I: SANGRADO VARICEAL POR HIPERTENSIÓN PORTAL 

FIGURA 1. CAUSAS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 



Presentación clínica 

La hematemesis (emesis de sangre roja o contenido en borra de café) y la 

melena (heces negras alquitranadas) son las dos formas de presentación más 

frecuentes de HDA aunque también puede presentarse con hematoquecia e 

inestabilidad hemodinámica. 

La emesis de sangre roja rutilante sugiere un sangrado generalmente más 

severo que la de contenido en borra de café. Por otra parte, la melena puede 

evidenciarse con pérdidas hemáticas tan escasas como de hasta 50 ml y en un 

90 % de los casos  se debe a un sangrado digestivo proximal al ángulo de 

Treitz, aunque no debe descartarse como causa de melena un sangrado 

nasofaríngeo (por deglución del sangrado), del intestino delgado distal o 

hasta del colon derecho, sobre todo ante un paciente con tránsito intestinal 

lento. 

Los pacientes deben ser interrogados sobre los antecedentes de 

hemorragia digestiva ya que en el 60 % de aquellos que ya han sufrido un 

episodio, el sitio de sangrado se repite. 

Otros antecedentes patológicos a tener en cuenta a la hora de recibir a un 

paciente con hemorragia digestiva son el consumo de analgésicos no 

esteroideos, la infección por  Helicobacter pylori o el hábito tabáquico que son factores de riesgo para la aparición de úlceras. Por otra parte, fármacos 

antiagregantes y anticoagulantes pueden propiciar también los sangrados. 
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Las  angiodisplasias se presentan frecuentemente asociadas a ciertas 

patologías como la telagiectasia hemorrágica hereditaria, la estenosis de la 

válvula aórtica  o a enfermedades renales crónicas. 

El antecedente de un aneurisma de aorta puede generar la sospecha de 

una fístula aorto-entérica y el antecedente de una cirugía gastrointestinal nos hace sospechar de un sangrado de la anastomosis. 



Diagnóstico y tratamiento 

 Manejo inicial 

El paciente con sospecha de HDA debe ser trasladado a un centro en el que 

pueda recibir atención inicial adecuada y en lo posible exista la posibilidad de realizar terapéutica endoscópica. 

Un interrogatorio exhaustivo de los antecedentes personales del paciente, 

tal cual hemos mencionado en el apartado anterior, y el tiempo de evolución 

de los síntomas es fundamental. 

Los síntomas deben ser cuidadosamente evaluados. El dolor en el 

cuadrante superior derecho y/o en el epigastrio puede orientar a una úlcera 

péptica como origen del sangrado, la odinofagia, la disfagia y los síntomas 

típicos de reflujo (pirosis y regurgitación) a una úlcera esofágica. El 

antecedente de vómitos o accesos de tos pueden dirigir las sospechas a un 

desgarro de Mallory-Weiss. Los síntomas de alarma  como pérdida de peso, 

pérdida del apetito y caquexia deben hacer sumar a las etiologías posibles 

una lesión maligna del aparato digestivo. El antecedente de consumo de 

alcohol o infección por virus hepatotropos puede orientar hacia una etiología 

variceal. 

Los signos vitales y un correcto examen físico (incluyendo un tacto rectal 

para verificar la existencia de melena) nos orientarán en cuanto a la magnitud de la pérdida de volumen intravascular que ha producido el sangrado y el 

estado hemodinámico del paciente al ingreso. Muchas veces los pacientes 

llegan taquicárdicos, con hipotensión ortostática (una caída de la presión 
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arterial sistólica de más del 20 mmHg o un aumento de más de 20 latidos por 

minuto entre el cambio de decúbito a la sedestación) o hipotensos y ese es el 

primer punto a compensar en estos casos (CUADRO 2). El grado de reposición 

debe ser proporcional al grado de pérdida de la volemia. 





CUADRO 2. VALORACIÓN DE LA VOLEMIA 



La resucitación del paciente debe iniciarse con hidratación parenteral de 

solución salina o Ringer lactato  a través de dos vías periféricas de grueso 

calibre (16-18  G),  mientras el paciente es compatibilizado (AB0) ante la 

posibilidad de requerir transfusiones de glóbulos rojos y otros 

hemoderivados, intervención que suele plantearse cuando la hemoglobina del 

paciente es < 7 gr/dl. 

Un laboratorio básico que incluya hematocrito, hepatograma y función 

renal deben obtenerse al ingreso del paciente. Debe recordarse que la caída 

del hematocrito no es inmediata y que por lo tanto no traduce, muchas veces, 

la real magnitud de la hemorragia. El hepatograma por su parte nos orientará 

a la probabilidad de que la hemorragia sea de origen variceal, aún 

desconociendo antecedentes de hipertensión portal. Por otro lado la urea 

aumentada puede deberse a pérdida de volumen con insuficiencia renal 

prerrenal o a la absorción de urea en el tubo digestivo debido a la 

degradación de las proteínas sanguíneas por las bacterias intestinales, en 
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cuyo caso el aumento de la urea no se correlaciona con los valores de 

creatininemia del paciente (disociación urea/creatinina). 

La colocación de una sonda nasogástrica es una práctica discutida y no es 

mandatoria su colocación. Su utilidad radica en poder realizar un lavado 

gástrico para permitir al endoscopista realizar una videoendoscopía digestiva 

alta de manera más segura y con mayores posibilidades de visualizar la 

totalidad de la mucosa. 

En algunos casos especiales (hematemesis reiteradas, enfermedades 

pulmonares concomitantes o alteraciones del estado de conciencia) en 

primordial proteger la vía aérea mediante una intubación endotraqueal 

(CUADRO 3). 





CUADRO 3. ENFOQUE INICIAL DEL PACIENTE CON HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 



Una vez obtenidos los datos y estabilizado el paciente hay que estratificarlo 

en  pacientes de bajo (20 %) y alto riesgo (80 %). Para ello es útil la Escala de Blachford (CUADRO 4). Los pacientes con GBS ≤ 1 tienen un riesgo muy bajo de 

resangrado, de mortalidad dentro de los 30 días, y tienen menor probabilidad 

de necesitar una intervención hospitalaria, por lo que pueden tratarse de 

manera segura como pacientes ambulatorios con endoscopía ambulatoria. 
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CUADRO 4. ESCALA DE BLATCHFORD 



Es importante remarcar que el manejo inicial de los pacientes con sospecha 

de hemorragia digestiva alta de origen variceal requiere consideraciones 

especiales. Estos pacientes deben ser siempre admitidos en un área de 

cuidados críticos. La infusión de líquidos debe ser cuidadosa para no 

empeorar o precipitar la aparición de ascitis. Deben recibir profilaxis 

antibiótica ya que tienen más riesgo de infecciones, el sangrado favorece la 

sepsis y el shock hemorrágico aumenta el riesgo de translocación bacteriana 

con aumento de la mortalidad. Está indicado también el uso de fármacos que 

disminuyan el flujo sanguíneo de todos los órganos esplácnicos disminuyendo 

por ende la presión portal. La terlipresina (análogo de la vasopresina) es el 

fármaco más utilizado. Debido a su alto costo el acceso al mismo no siempre 

es factible. Si no se dispone del mismo se puede utilizar somatostatina que 

inhibe la liberación de hormonas vasodilatadoras (glucagón) e indirectamente 

causa vasoconstricción esplácnica disminuyendo el flujo portal, o su análogo 

sintético el octreótido. Estos fármacos deben administrarse de inmediato ante 
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la sospecha de un sangrado variceal, incluso antes de realizar la endoscopía y debe ser mantenido por 5 días. 



Enfoque terapéutico 

 Farmacológico 

El tratamiento empírico con inhibidores de la bomba de protones por vía 

endovenosa está indicado en todos los casos desde el ingreso del paciente. El 

fundamento se basa en que en un medio ácido se altera la agregación 

plaquetaria y se activa la pepsina cuya actividad proteolítica disuelve el 

coágulo. Por ende, la infusión de IBP pre-endoscopía estabiliza el coágulo 

disminuyendo, la posibilidad de encontrar lesiones de alto riesgo,  la tasa de resangrados, el requerimiento de retratamientos endoscópicos y la necesidad 

de cirugías. Generalmente se comienza con un bolo endovenoso de 80 mg de 

omeprazol y posteriormente se  titula según la causa de la hemorragia 

digestiva. 

La eritromicina endovenosa, con su efecto agonista de los receptores de 

motilina,  promueve el vaciado gástrico y por ende mejora también la 

visualización al realizar la endoscopía terapéutica. La dosis es de 250 mg y 

debe administrarse 30 a 60 minutos antes de la videoendoscopía digestiva 

alta. Se ha demostrado que su uso disminuye la necesidad de una 

reevaluación endoscópica pero no ha demostrado mejorar la sobrevida, ni 

disminuir la estadía hospitalaria por lo que no se utiliza de manera rutinaria. 

En caso de ser posible debe suspenderse el uso de antiagregantes y 

anticoagulantes, al menos hasta reevaluar los riesgos y beneficios de un 

resangrado versus una trombosis o embolia, una vez tratada la causa de la 

hemorragia digestiva. 

 Endoscópico 

La endoscopía sirve para hacer diagnóstico etiológico y de ser necesario 

para realizar tratamiento de la lesión sangrante. A través del endoscopio se 

pueden utilizar diferentes instrumentales e inyectar diferentes fármacos que 
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nos permitirán lograr la hemostasia. La videoendoscopía digestiva alta 

temprana (aquella  que se hace dentro de las 24 horas  del ingreso) mejora 

drásticamente la evolución de un paciente con hemorragia digestiva alta 

disminuyendo el número de unidades de sangre transfundida y la estadía 

hospitalaria en los pacientes con lesiones de alto riesgo,  permitiendo el alta temprana de aquellos pacientes  con lesiones de bajo riesgo de resangrado. 

La asociación de la terapéutica endoscópica con la administración de 

inhibidores de la bomba de protones tiene mejores resultados que cuando se 

realiza sólo uno de ellos. 

No se debe olvidar que la endoscopía a su vez no está exenta de 

complicaciones. Ante su  realización existe la posibilidad de complicaciones 

propias de la endoscopía,  como la perforación del tubo digestivo, o 

relacionadas a la endoscopía, como lo es la aspiración de contenido hacia la 

vía aérea (por lo que muchas veces es conveniente realizar el procedimiento 

luego de una intubación traqueal para proteger la vía aérea). 

Como se mencionó anteriormente,  la causa más frecuente de hemorragia 

digestiva alta es la úlcera péptica. Las localizaciones más habituales de las 

úlceras  sangrantes son la parte alta de la curvatura menor y la cara posterior del bulbo duodenal. La Clasificación de Forrest es útil para predecir el riesgo de resangrado y mortalidad, por lo tanto es de mucha utilidad para definir la 

conducta terapéutica y el seguimiento de los pacientes  (FIGURA  2)  (ver en 

página siguiente). 
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FIGURA 2. CLASIFICACIÓN DE FORREST DE LA ÚLCERA PÉPTICA 





CUADRO 7. RIESGO DE RESANGRADO EN BASE A LA CLASIFICACIÓN DE FORREST 



Las várices por hipertensión portal pueden clasificarse de diferentes 

maneras:  

 Clasificación de Baveno: las clasifica en  chicas y  grandes según su tamaño: menor o mayor de 5 mm. Otra clasificación que actualmente quedó en desuso 
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diferenciaba las várices según el comportamiento ante la insuflación de aire a través del endoscopio y el porcentaje de luz esofágica que compromenten. 

(FIGURA 3). 





FIGURA 3. CLASIFICACIÓN DE BAVENO DE LAS VÁRICES ESOFÁGICAS 



 Clasificación de Sarín: várices gastroesofágicas (VGE) cuando las varices esofágicas se extienden hacia estómago ( tipo 1: hacia curvatura menor 

gástrica;  tipo 2: hacia curvatura mayor). 

 Várices gástricas aisladas (VGA): cuando aparecen de forma aislada en 

estómago.  Tipo 1: en fundus gástrico;  tipo 2: en cuerpo o antro (FIGURA 4). 
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FIGURA 4. CLASIFICACIÓN DE SARÍN DE LAS VÁRICES ESOFAGOGÁSTRICAS 



A mayor tamaño de los cordones y ante la presencia de signos rojos 

(latigazos, hematoquistes, etc.) mayor es el riesgo de sangrado. 

 

Tratamiento endoscópico 

Una vez diagnosticada la lesión responsable del sangrado se evalúa en 

primer lugar la indicación de realizar terapéutica endoscópica. En el caso de 

aquellas lesiones que no requieren tratamiento al momento de la endoscopía, 

por ejemplo úlceras pépticas tipo IIc y III de la Clasificación de Forrest, el paciente debe continuar con el tratamiento médico, se dan explícitas pautas 

de alarma  ante las cuales volver a la consulta con urgencia y el paciente 

puede ser controlado de manera ambulatoria por un médico. 

Por el contrario,  los pacientes con lesiones que ameriten terapéutica 

específica deberán permanecer internados para recibir IBP endovenosos y 

controlar su evolución. 

Entre las opciones terapéuticas encontramos métodos de inyección, 

métodos térmicos y métodos mecánicos (FIGURA 5). En la mayoría de los casos, 

la doble terapéutica consistente en un método de inyección + un método 

térmico o mecánico es la terapéutica endoscópica indicada. 
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  Métodos de inyección: el primer mecanismo de hemostasia es 

meramente compresivo en todos los casos y posteriormente, según la 

sustancia empleada, el efecto será vasoconstrictor, esclerosante o 

favorecedor de la trombosis del vaso. La adrenalina cuyo efecto es 

vasoconstrictor habitualmente se utiliza en diluciones con solución 

fisiológica estéril que la llevan a una concentración de 1:10.000. Ésto se 

logra diluyendo con 9 ml de solución fisiológica una ampolla de 

adrenalina 1:100.000. Se realizan inyecciones de 1 ml aproximadamente 

cada una en los cuatro cuadrantes alrededor del vaso que sangra. Tanto 

el alcohol absoluto (actualmente es desuso) como el podilocanol 

producen necrosis por su efecto esclerosante vascular. Este último 

usualmente se utiliza en diluciones al 1 % y más raramente al 2 % y el 

mecanismo de inyección es el mismo que para la adrenalina. Para eso se 

diluyen las ampollas de la droga que viene en presentaciones al 2 % y 

4 % con 2 y 4 ml de solución fisiológica respectivamente. 

  Métodos térmicos:  se basan en la generación de calor para lograr la hemostasia. Hay dispositivos que se utilizan en contacto con la mucosa y 

otros que no. Entre los primeros mencionaremos a la electrocoagulación 

monopolar y bipolar, al HeaterProbe y al Gold Probe. Y entre los que no 

necesitan de contacto con la mucosa se encuentran la terapéutica con 

láser y la coagulación con Plasma Argón. Este último utiliza la ionización 

del gas argón, que se logra en un campo eléctrico de alto voltaje entre el 

extremo del Probe y el tejido por una corriente eléctrica de alta 

frecuencia. El rayo de argón que se genera en forma automática es 

guiado por la dirección y fuerza del campo eléctrico, siendo atraído por 

el tejido que tiene resistencia más baja, en forma independiente del flujo 

de argón. 

  Métodos mecánicos: entre los más utilizados se encuentran los 

hemoclips, los endoloops, y más raramente las bandas elásticas (pilar 

fundamental si la HDA es de origen variceal)  y las suturas mecánicas. 
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  Métodos alternativos: los selladores de fibrina, el Hemospray (polvo hemostático) forman barreras mecánicas sobre el sitio de sangrado y 

prometen ser de fácil aplicación. Detienen el sangrado agudo en el 95 % 

de los casos y no han reportado efectos adversos. 

 La combinación de dos métodos endoscópicos ya sea un método de 

inyección más uno térmico o mecánico siempre es superior a la 

monoterapia (FIGURA 6). 





FIGURA 5. TERAPÉUTICA ENDOSCÓPICA 



Úlcera gástrica Forrest Ia 









A: PRETRATAMIENTO                    B: INYECCIÓN DE ADRENALINA        C: COLOCACIÓN DE HEMOCLIP 
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Úlcera duodenal Forrest Ib 











A. PRETRATAMIENTO                B. COAGULACIÓN CON GOLD PROBE   C: COLOCACIÓN DE HEMOCLIP 



Úlcera Forrest IIa en ángulo gástrico 





A: PRETRATAMIENTO                  B: INYECCIÓN DE ADRENALINA 





C: COAGULACIÓN CON GOLD PROBE            D: ÚLCERA TRATADA 
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Lesión de Dieulafoy subcardial 







A: PRETRATAMIENTO                 B:INYECCIÓN CON ADRENALINA        C: COLOCACIÓN DE DOS CLIPS 



En el caso de la hemorragia digestiva alta de origen variceal el tratamiento 

endoscópico de elección es la colocación de ligaduras elásticas ( banding) que provocan el estrangulamiento mecánico de los cordones varicosos. Existen 

varios tipos de dispositivos en el mercado, en general multibandas para 

facilitar el procedimiento (FIGURA 7). Otra posibilidad más simple y económica es la esclerosis de los vasos con polidocanol 1 % pero con mayor riesgo de 

complicaciones y menor tasa de éxito terapéutico. 





FIGURA 7. TERAPÉUTICA ENDOSCÓPICA DE VÁRICES ESOFÁGICAS CON LIGADURAS ELÁSTICAS 



Ante hemorragias variceales masivas, cuando la descompensación 

hemodinámica no permite esperar a realizar la endoscopía  puede utilizarse 

como puente un balón de taponamiento tipo Sengstaken-Blakemore cuya 

colocación puede hacerse en el área de emergencias  (FIGURA  8). Ante la 
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persistencia del sangrado debe evaluarse la realización de transyugular 

intrahepático portosistémico  shunt (TIPS) para disminuir la presión portal. 





FIGURA 8. BALÓN DE SENGSTAKEN-BLAKEMORE 



Entre las complicaciones del tratamiento endoscópico de una HDA cabe 

mencionar la broncoaspiración de contenido gástrico, la hipotensión, la 

taquicardia u otras arritmias por el uso de adrenalina, la perforación y hasta el aumento del sangrado. 

Debe sospecharse la presencia de un resangrado ante una nueva 

hematemesis o contenido sanguinolento a través de la sonda nasogástrica 6 

horas posteriores a la endoscopía, recidiva de la melena o hematoquecia, 

nuevo cuadro de descompensación hemodinámica, caída continua del 

hematocrito. 



Tratamiento angiográfico 

Se lo utiliza sólo en aquellos casos en los que la terapéutica endoscópica 

no logra detener el sangrado en aquellos pacientes en los que la cirugía es 

muy riesgosa. 

Se puede realizar tanto la inyección intraarterial de vasopresina que está 

contraindicado en caso de enfermedad coronaria o isquemia intestinal y tiene 

como complicaciones la isquemia de órganos. También se puede lograr la 

embolización selectiva de la arteria con esponjas de gelatina o adhesivos 
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tisulares con complicaciones como isquemias, perforaciones o abscesos. 

Requiere un débito de 0.5 mL/min y se obtiene el éxito terapéutico en el 90 % 

de los casos. 



Tratamiento quirúrgico 

Reservado para aquellos casos en los que no se logra detener el sangrado a 

través de la endoscopía, ante reiterados resangrados en una misma 

internación, o ante complicaciones de la endoscopía. La táctica quirúrgica de 

planea dependiendo del sitio sospechado o diagnosticado de sangrado y va 

desde la escisión de una úlcera con posterior sutura hasta gastrectomías 

parciales o totales. 
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Hemorragia digestiva baja 

DRES. MARINA CARIELLO Y FERNANDO GIMÉNEZ 







Es la  extravasación de sangre hacia la luz intestinal cuya lesión responsable se encuentra en el colon. Se trata del 20 % de las hemorragias digestivas y en el 80 a 90 % de los casos son autolimitadas. La mortalidad varía entre un 4 y 

10 % según las series consultadas y en eso influye el avance que se ha 

producido en los últimos años tanto en técnicas de terapéutica endoscópica 

como de hemodinamia. 

Actualmente la mortalidad de la hemorragia digestiva baja (HDB) es menor 

al 5 %, con las mayores tasas en pacientes en los que la HDB se presenta 

durante una internación. 



Etiología 

Las etiologías prevalentes varían en orden de acuerdo a la edad del 

paciente, pero no se deben dejar de tener en mente otras causas menos 

frecuentes que también pueden observarse en la práctica clínica (CUADRO  y 

FIGURA 1). 
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> 55 años: - Patología anorrectal (hemorroides, fisuras, etc ) 

- Enfermedad diverticular 

- Angiodisplasiascolónicas 

- Pólipos colónicos 

- Cáncer de colon 

-  Colitis:  enfermedad  inflamatoria  intestinal,  infecciosa, 

isquémica, actínica, etc 



< 55 años:  - Patología anorrectal( hemorroides, fisuras, etc ) 

-  Colitis: enfermedad inflamatoria intestinal, 

infecciosa, actínica, etc 

- Enfermedad diverticular 

- Pólipos colónicos 



- Cáncer de colon 

CUADRO 1. ETIOLOGÍA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA 



 Patología anorrectal: las hemorroides son paquetes venosos dilatados en la submucosa que se encuentran situados por encima (hemorroides internas) o 

por debajo (hemorroides externas) de la línea pectínea. Una de las 

complicaciones posibles es la ruptura y por ende el sangrado hemorroidal, 

que es más frecuente en las hemorroides internas. En estos casos se puede 

observar sangre roja rutilante al higienizarse luego de una evacuación o sobre la materia fecal. 

 Enfermedad diverticular  (FIGURA  1A):  la prevalencia de la enfermedad diverticular aumenta con la edad (menos del 20 % en menores de 40 años y 

más del 60 % en mayores de 60). Los vasos penetrantes responsables de la 

debilidad de la pared del colon muestran adelgazamientos y engrosamientos 

excéntricos de la capa media que podrían generar áreas de mayor labilidad 

que favorecen su ruptura hacia la luz del colon. Habitualmente son sangrados 

importantes, indoloros o con algún cólico provocado por los espasmos 

colónicos generados por la sangre intraluminal. Se autolimita en el 70-80 % de los casos y el resangrado ocurre en un 25 % de los casos. Los factores de 

riesgo para el sangrado diverticular incluyen el uso de antiinflamatorios no 
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esteroideos, la obesidad, la hipertensión arterial, la dislipemia, la inactividad física, la enfermedad isquémica cardiovascular y la insuficiencia renal crónica. 

 Angiodisplasias (FIGURA 1B): lesión vascular compuesta por vasos dilatados y tortuosos en la submucosa. Son vasos endoteliales sin capa muscular. Se 

presenta en menos del 1 % de la población general, aunque su prevalencia 

aumenta con la edad. Entre los factores de riesgo se encuentran la estenosis 

aórtica, la enfermedad de Von Willebrand y la insuficiencia renal crónica. Se 

las halla más frecuentemente en ciego y colon ascendente y no está indicado 

su tratamiento en casos asintomáticos. Suele presentarse como un sangrado 

digestivo oculto siendo de menor magnitud por su origen venoso y 

habitualmente el sangrado se autolimita. 

 Colitis  (FIGURA  1C  y  D):  las causas pueden ser infecciosas, isquémicas o inflamatorias. Se presentan como hematoquecia de moderada magnitud, con 

dolor abdominal, con o sin diarrea asociada y a veces acompañada de fiebre. 

Clínicamente el diagnóstico diferencial es muy difícil de hacer pero en 

pacientes mayores y con antecedentes cardiovasculares uno debe sospechar 

la colitis isquémica. Ésta suele presentarse con mucosa friable y ulcerada 

principalmente en el lado izquierdo del colon, lo cual suele ser difícil de 

distinguir de una colitis ulcerosa. Muchas veces no es fácil hacer diagnóstico endoscópico diferencial entre una enfermedad inflamatoria y una colitis 

infecciosa. En todos los casos el estudio histopatológio de las biopsias 

obtenidas darán el diagnóstico final. 

 Cáncer de colon (FIGURA 1D): representa el 10 % de las hemorragias digestivas bajas en mayores de 50 años. Generalmente son sangrados leves pero 

recurrentes. 

 Rectitis actínica:  puede ocurrir incluso hasta varias décadas luego del tratamiento radiante de un cáncer de próstata o de útero. Endoscópicamente 

se ven telangiectasias que pueden o no ser confluentes sobre una mucosa 

que puede presentarse edematosa. Algunas veces también se evidencian 

úlceras asociadas. 
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 Postpolipectomía:  debe sospecharse con el antecedente de un 

procedimiento terapéutico. Puede ser inmediato, intra o post procedimiento 

por un vaso de la submucosa o mediato, en general a las tres  semanas, 

cuando se cae la escara de cicatrización. La mayoría de las veces el sangrado 

se autolimita. 









A: DIVERTICULOSIS COLÓNICA             B: ANGIODISPLASIAS COLÓNICAS 







C: COLITIS INFECCIOSA                                    D: EEI 



C: CÁNCER DE COLON 

FIGURA 1. ETIOLOGÍA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA 
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Manifestaciones clínicas 

Habitualmente los pacientes se presentan a la consulta refiriendo pérdida 

de sangre con la materia fecal en forma de proctorragia o rectorragia (pasaje 

de sangre roja a través del recto) ohematoquecia(sangre roja o restos de la 

misma parcialmente digerida que se observa mezclada con la materia fecal 

sugiriendo un origen proximal al recto) y más raramente melena (materia fecal 

negra alquitranada producto de la digestión de la sangre proveniente  sobre 

todo de sangrados originados en el ciego o el colon derecho). 

Los pacientes pueden presentarse con signos que orienten al grado de 

hipovolemia: 

 Taquicardia: hipovolemia leve o moderada. 

 Hipotensión ortostática: pérdida de al menos el 15 % de la volemia. 

 Hipotensión arterial: pérdida de al menos el 40 % de la volemia. 

En general la hemoglobina y el hematocrito no caen hasta que se comienza 

a resucitar al paciente a causa de la hemodilución. La caída posterior del 

hematocrito es a expensas de eritrocitos normocíticos en el caso de una 

hemorragia digestiva aguda ya que ante la presencia de una anemia 

microcítica y/o el déficit de hierro deben hacer sospechar una causa crónica. 

Se sugiere el uso del índice de shock para evaluar la estabilidad 

hemodinámica del paciente. El índice de shock se basa en la división de la 

tensión arterial sistólica (TAS) y la frecuencia cardíaca (Fc): TAS/Fc. Si es menor a 1 se considera inestabilidad hemodinámica siendo hemodinámicamente 

estable si es mayor a 1. 



Diagnóstico y tratamiento 

En el 75 al 90 % de los casos de HDB el sangrado es menor y el cuadro se 

autolimita con terapéutica conservadora. Los pacientes con sangrado crónico 

e intermitente deben ser sometidos a una videocolonoscopia programada 
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para detectar la causa de sangrado, en estos casos otros estudios como la 

centellografía o la angiografía son de poca utilidad. 

Los episodios de sangrado severo y continuo ameritan clasificar a los 

pacientes en aquellos compensados hemodinámicamente  y aquellos 

descompensados hemodinámicamente. Para esto se recomienda el uso del 

 score Oakland para la estratificación del riesgo preendoscópico. Los pacientes con   score  menor de 8 son catalogados como de muy bajo riesgo y no 

requieren endoscopia temprana ni admisión hospitalaria (FIGURA 2). 
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FIGURA 2.  SCORE OAKLAND 
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La anamnesis forma parte fundamental de la evaluación. Por ejemplo los 

sangrados diverticulares y por angiodisplasias  colónicas son más frecuentes 

en personas mayores.  El antecedente de un procedimiento endoscópico 

reciente orienta a un sangrado postpolipectomía.  El haber recibido 

radioterapia abdóminopelviana sugiere la presencia de una rectocolitis 

actínica. El diagnóstico previo de enfermedades inflamatorias del intestino 

puede generar la sospecha de una recaída o una complicación de la 

enfermedad de base. Los antecedentes cardiovasculares sirven para 

sospechar una colitis isquémica en un paciente con dolor abdominal y diarrea 

sanguinolenta asociada.  El consumo de analgésicos no esteroideos también 

puede ser un dato relevante a la hora de sospechar un diagnóstico. 

A su vez algunos datos asociados identificados al examen físico pueden 

orientar al posible origen del sangrado. Habitualmente la hemorragia digestiva baja es indolora (por ejemplo el sangrado diverticular o hemorroidal), pero en los casos en los que se presenta con dolor abdominal, fiebre, diarrea, pérdida de peso, o cuadros de subobstrucción intestinal los diagnósticos diferenciales incluyen la colitis isquémica, las enfermedades inflamatorias, infecciosas o 

incluso tumores malignos. 

El examen físico nunca debe dejar de incluir un tacto rectal para descartar 

patología benigna anorrectal e incluso tumores anorrectales, los cuales se 

encuentran al alcance del dedo en el 40 % de los casos. 

Un laboratorio básico es imprescindible para evaluar la existencia de 

anemia y descartar  coagulopatías o trombocitopenia, que al ser 

diagnosticadas deben ser tratadas de inmediato de la manera más 

conveniente de acuerdo a cada paciente (transfusiones de glóbulos rojos, 

plaquetas o plasma fresco congelado). 

La sonda nasogástrica no está recomendada. 

Existen factores de riesgo que presumen mayor severidad de sangrado y 

por ende necesidad de internación para diagnóstico y tratamiento inmediatos:  

 Inestabilidad hemodinámica  
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 Sangrado persistente 

 Comorbilidades preexistentes 

 Edad avanzada 

 Hemorragia en pacientes internados por otra causa 

 Antecedente de sangrado diverticular o de angiodisplasias 

 Uso concurrente de aspirina u otros AINES 

 Tiempo de protrombina prolongado 

 Anemia 

 Aumento de la relación urea/creatinina 

 Recuento anormal de leucocitos 

En caso de decidirse la internación del paciente, éste debe quedar en 

ayuno y deben colocarse dos vías periféricas de buen calibre para comenzar la 

reposición hidroelectrolítica o, en caso de ser necesaria, la transfusión de 

glóbulos rojos, plaquetas o plasma fresco congelado. La suspensión de la 

antiagregación y la reversión de la anticoagulación deben ser consideradas en 

cada caso en particular. 

En el caso de las rectitis actínicas los enemas de sucralfato y corticoides 

tópicos son reconocidos como tratamientos efectivos no endoscópicos y se 

puede complementar el mismo con tratamiento endoscópico con plasma 

argón. 



Videocolonoscopía diagnóstica y terapéutica 

La VCC puede considerarse aún en la urgencia, siempre es conveniente 

realizar al menos una preparación rápida del colon para aumentar el rédito 

diagnóstico del procedimiento que va entre el 72 y el 86 % en pacientes con 

hemorragia digestiva baja y para disminuir el riesgo de complicaciones como 

la perforación. Lo ideal es que el paciente ingiera por vía oral 1 litro de 

solución de polietilenglicol  cada 30-45 minutos hasta obtener deposiciones 
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líquidas y claras. Se utiliza habitualmente metoclopramida por vía oral o 

endovenosa por su efecto proquinético y antihemético. Si el paciente no lo 

tolerara puede intentarse a través de una sonda nasogástrica 

Es frecuente encontrar estigmas o sitios sospechosos de haber sangrado, 

incluso encontrar más de uno (hemorroides y divertículos) aunque también es 

posible evidenciar el sitio con sangrado activo. 

En general no se ha demostrado que una colonoscopía urgente (antes de 

las 12 horas  del ingreso) disminuya la estadía hospitalaria ni la mortalidad, por eso se recomienda estabilizar al paciente, comenzar con la preparación 

colónica y realizar el procedimiento endoscópico cuando esta se suponga 

óptima. 

Las técnicas hemostáticas utilizadas para realizar terapéutica endoscópica 

no difieren de aquellas descriptas en el capítulo dedicado a las hemorragias 

digestivas altas, teniendo en cuenta que el grosor de la pared del colon, y en especial del colon derecho es considerablemente menor que la del estómago 

o incluso del duodeno. 

La patología anorrectal como las hemorroides internas o externas que son 

una de las causas más frecuentes y fáciles de descartar de HDB, las úlceras 

rectales solitarias, las fisuras anales y las lesiones de Dieulafoy también 

deben ser consideradas dentro de los diagnósticos diferenciales. Las 

hemorroides son generalmente asintomáticas pero pueden generar prurito, 

dolor por estrangulación o trombosis y proctorragia por su ruptura. 

La enfermedad diverticular tiene alta prevalencia en nuestra población la 

cual, tal como ya se mencionó, aumenta con la edad. Aproximadamente el 3 % 

de los pacientes con diverticulosiscolónica presentan sangrado que es de 

origen arterial. Los orificios diverticulares se observan con mayor frecuencia en el colon izquierdo pero está descripta una mayor prevalencia de sangrado 

de aquellos que se encuentran en el colon derecho. Una vez identificado el 

orificio diverticular sangrante puede hacerse tratamiento con inyección de 

adrenalina y coagulación bipolar (FIGURA  2), o bien la colocación de un clip 

hemostático  (FIGURA  3). La tasa de recurrencia del sangrado de origen 
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diverticular es del 14 al 38 % luego del primer episodio y cercano al 50 % luego del segundo. 





A: SANGRADO ACTIVO                                      B: POST INYECCIÓN CON ADRENALINA Y COAGULACIÓN BIPOLAR 

FIGURA 2. TERAPÉUTICA ENDOSCÓPICA EN SANGRADO DE ORIGEN DIVERTICULAR 









A: IMAGEN ENDOSCÓPICA DEL DIVERTÍCULO                   B: TRADUCCIÓN ANGIOGRÁFICA C: COLOCACIÓN DE CLIP HEMOSTÁTICO 
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D Y E: HEMOCLIP COLOCADO SOBRE EL VASO INTRADIVERTICULAR CON CESE DEL SANGRADO 

FIGURA 3. TERAPÉUTICA CON CLIPS DE SANGRADO DE ORIGEN DIVERTICULAR 



Las angiodisplasias se reconocen endoscópicamente como lesiones 

vasculares arboladas, color rojo que consisten en vasos ectásicos que irradian desde uno central (FIGURA 4). Su tamaño generalmente varía entre los 2 y los 10 

mm y un halo de mucosa pálida puede verse a su alrededor. Son más 

frecuentes en el ciego y el colon ascendente (54 %), seguido del colon 

sigmoides (18 %) y el recto (14 %). Estas lesiones también pueden observarse 

en el intestino delgado pero en estos casos la clínica está más relacionada 

con anemia ferropénica o sangre oculta en materia fecal y muy raramente 

como hematoquecia. En los casos en los que los pacientes reciben analgesia 

opioide puede disminuirse el flujo mucoso con la consecuente desaparición 

de la imagen característica revirtiéndose con el uso de naloxona. De todas 

maneras aunque esta experiencia está ampliamente descripta en la literatura 

no se la utiliza de  rutina. Se puede aplicar tratamiento con técnicas de 

coagulación por contacto o inyección de esclerosantes como el polidocanol, 

pero en la actualidad lo más aceptado es la coagulación con plasma argón, 

sobre todo teniendo en cuenta su localización en zonas donde la pared del 

colon es muy delgada. 
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A: ANGIODISPLASIA COLÓNICA                                       B. ANGIODISPLASIACOLÓNICA SANGRANTE 

FIGURA 4. ANGIODISPLASIAS COLÓNICAS 



Las neoplasias colónicas primarias o metastásicas son responsables del 

10 % de las HDB en mayores de 50 años, habitualmente el sangrado es en 

napa por la friabilidad de los tejidos por lo que el rol de la endoscopía, como ocurre también en el caso de las colitis por ejemplo, es meramente 

diagnóstico. Otras lesiones que pueden ser diagnosticadas a través de la VCC 

son las relacionadas con el uso de AINES. Pueden presentarse como úlceras 

con bordes bien definidos con preferencia por el colon proximal e íleon o 

múltiples estenosis cortas del tipo de los diafragmas que son 

patognomónicas. 

La colitis isquémica es otra entidad que habitualmente cursa con HDB y 

puede ser diagnóstico presuntivo cuando se observa mucosa edematosa y 

hasta ulcerada especialmente en las zonas menos irrigadas del colon como el 

ángulo esplénico, el colon derecho o la unión rectosigmoidea. 

Histológicamente se  reconoce necrosis y cambios inflamatorios crónicos que 

obligan al diagnóstico diferencial con las enfermedades inflamatorias de 

intestino. 

La rectitis actínica suele diagnosticarse sólo con el antecedente del 

paciente y la visualización de telangiectasias cerca de la zona irradiada. 

Se describen en la literatura diferentes tratamientos endoscópicos posibles, 

entre ellos la aplicación de láser neodynium-YAG, la cauterización bipolar o 
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hasta monopolar, pero en la práctica diaria la utilización de coagulación con 

plasma argón es la más aceptada y difundida (FIGURA 5). La gran  mayoría de 

los pacientes requieren más de una sesión de tratamiento, con un promedio 

de tres, y en la gran mayoría de los casos se logra tanto la mejoría clínica del sangrado como de la anemia con la consecuente disminución del número de 

transfusiones. 





A: RECTITIS ACTÍNICA          







B Y C: 1ª SESIÓN DE TRATAMIENTO CON PLASMA ARGÓN 







D: 2ª SESIÓN DE PLASMA ARGÓN     E: CONTROL POSTRATAMIENTO 

FIGURA 5. TERAPÉUTICA DE LA RECTITIS ACTÍNICA CON PLASMA ARGÓN 



1895 



[image: Image 1777]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

También podemos encontrarnos con una HDB luego de un procedimiento 

endoscópico en el que se haya realizado una polipectomía. Puede tratarse de 

una hemorragia temprana, al momento de la polipectomía siendo un sangrado 

de origen arterial producto de la inadecuada hemostasia aplicada en el 

procedimiento. En estos casos pueden realizarse inyecciones con adrenalina o 

polidocanol, reenlazar el pedículo remanente y aplicar correcta hemostasia, o 

colocar clips hemostáticos hasta controlar el sangrado. Cuando el sangrado es 

tardío ocurre hasta los 15 días posteriores al procedimiento y se produce por 

la caída de la escara que resulta de la polipectomía. Habitualmente en estos 

casos el sangrado se autolimita y sólo se deben aplicar medidas de sostén en 

más del 70% de los casos. En caso de no cesar el sangrado se procede a 

realizar una VCC para el correcto diagnóstico y tratamiento. 





FIGURA 6. TERAPÉUTICA ENDOSCÓPICA DEL SANGRADO POSTPOLIPECTOMÍA O MUCOSECTOMÍA: PÓLIPO 

PEDICULADO, RESECCIÓN CON ANSA, SANGRADO DEL PEDÍCULO, COLOCACIÓN DE HEMOCLIP Y CESE DEL 

SANGRADO. 





Radiología 

El uso del colon por enema es nulo en casos de HBD, pero una radiografía 

simple de abdomen puede realizarse dentro de la evaluación inicial del 
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paciente para descartar complicaciones como la perforación colónica o para 

visualizar hallazgos sugestivos de colitis isquémica o infecciosa avanzada 

como el signo de « thumbprinting  o huellas digitales»  que traduce 

radiológicamente la injuria transmural. 

El resto de los estudios por imágenes, tanto el centellograma como la 

angiografía, son útiles para detectar un sangrado si es que este se encuentra 

activo al momento del procedimiento. 



Centellograma con glóbulos rojos marcados con tecnecio99 

Este método diagnóstico detecta un flujo mínimo de 0.1 a 0.5 mL/min por lo 

que es más sensible pero menos específico que la angiografía con un rango 

de detección del sitio de sangrado que va del 24 al 91 %. Localiza un área de 

sangrado que puede no correlacionarse con el sitio puntual de la lesión que 

origina la hemorragia y esto se debe al movimiento de la sangre de manera 


peristáltica y aún antiperistáltica. Puede ser entonces que un divertículo que sangra en un colon sigmoides redundante muestre imágenes de extravasación 

de fluído en el cuadrante inferior derecho del abdomen prestándose a 

confusión. 

Muchas veces está indicado realizar otro estudio más específico luego de 

un centellograma positivo, como una angiografía o incluso estudios 

endoscópicos para localizar mejor el sitio de sangrado. 



Angiotomografía 

Es un método que puede ser accesible si se cuenta con un tomógrafo 

 multislice, es rápido y no invasivo. También requiere de un sangrado activo al momento de recopilarse las imágenes y detecta flujos de sangrado de al 

menos 0.3 a 0.5 mL/min con un poder de localización del sitio de sangrado 

mayor que el estudio centellográfico. 
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Al igual que el método anteriormente descripto, no tiene la posibilidad de 

realizar terapéutica. 

 

Angiografía 

La angiografía tiene una especificidad del 100 % y una sensibilidad del 30-

47 %. Detecta sangrados mayores a 0.5-1 mL/min. Cabe recordar que muchas 

veces las HDB son intermitentes y de menor cuantía por lo que se limita la 

utilidad del método. De todas maneras pueden encontrarse signos indirectos 

de lesiones posiblemente sangrantes como el relleno temprano de una 

angiodisplasia o de la neovasculatura de una neoplasia, pero el diagnóstico 

firme de la etiología del sangrado sólo se logra visualizando la extravasación del contraste hacia la luz cosa que ocurre entre el 40 y el 78 % de los casos. 

Las angiodisplasias sangrantes y las hemorragias diverticulares son los 

hallazgos más frecuentes. En el caso de las primeras se trata del  gold 

 standard para su diagnóstico evidenciando venas ectásicas de lento vaciado o simplemente pequeñas venas que se rellenan lentamente con el contraste. 

El método tiene la ventaja de no necesitar preparación colónica previa y de 

tener la posibilidad de realizar intervenciones terapéuticas mediante 

infusiones de vasopresina o embolizaciones selectivas. La primera es efectiva 

en al 90 % de los casos de sangrado diverticular o por angiodisplasias, pero la tasa de recurrencia luego de la infusión de vasopresina es del 50 %, muchas 

veces se requiere el ingreso a un área de cuidados intensivos, está 

contraindicado en pacientes con antecedentes coronarios y los efectos 

adversos como dolor abdominal son frecuentes. En el caso de las 

embolizaciones se utilizan microcoils, gelfoam o partículas de alcohol 

polivinílico con un éxito terapéutico que va desde el 44 al 91 %. Habitualmente las lesiones en ciego y colon derecho se prestan menos para la embolización, 

como es el caso de las angiodisplasias que son tan frecuentes en dichas 

localizaciones. 
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Complicaciones tales como hematomas en el sitio de punción, más 

raramente trombosis arterial, embolizaciones y falla renal ocurren hasta en el 9 % de los pacientes. 

La angiografía debe reservarse para los pacientes que presentan un 

sangrado masivo que dificulta técnicamente la visualización endoscópica o 

aquellos que tienen sangrados recurrentes o persistentes que no han logrado 

ser localizados mediante la VCC. Por eso se considera que ambos métodos son 

complementarios y el orden en el que deben realizarse depende del paciente 

y de la institución. 



Cirugía 

En la gran mayoría de los casos las HDB se autolimitan o pueden manejarse 

con terapéuticas no quirúrgicas, ya sean endoscópicas, angiográficas o 

mediante un anoscopio como en el caso de los sangrados hemorroidales. 

La necesidad de cirugía se presenta ante pacientes hemodinámicamente 

inestables a pesar de las maniobras de resucitación instauradas. Así es el caso de las colitis isquémicas de causa no  oclusiva que se presentan 

frecuentemente en pacientes con insuficiencia renal o aterosclerosis severa 

cuyo curso suele ser fulminante. También aquellos pacientes sin sitio de 

sangrado localizado y con más de 6 unidades de glóbulos rojos transfundidos 

deberían ser considerados para la cirugía de urgencia. 

La situación óptima es llegar a la cirugía con el sitio de sangrado localizado para poder realizar una colectomía segmentaria. 
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Algoritmo de diagnóstico y tratamiento de la hemorragia 

digestiva baja 
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Hemorragia digestiva de 

origen oscuro 

DRA. MARINA CARIELLO  







La  hemorragia digestiva de origen oscuro es  aquella que persiste o recurre sin una etiología reconocida luego de una endoscopía digestiva alta, una 

 colonoscopía y estudios que evalúen el intestino delgado. La mayoría de los casos que anteriormente se denominaban hemorragia digestiva de origen 

oscuro, hoy se clasifican más correctamente como  sospecha de hemorragia de intestino delgado. 

Representa entre el 3 y el 5 % de las hemorragias digestivas en general y se 

la subclasifica en  hemorragia digestiva de origen oscuro  oculto y  hemorragia digestiva de origen oscuro   evidente  en base a la evidencia clínica del sangrado. En el primero de los casos no hay rastros de sangre visible y el 

diagnóstico se hace a través de la presencia de anemia ferropénica o de 

sangre oculta en materia fecal. En el segundo de los casos el sangrado es 

claramente referido por el paciente en forma de hematemesis, melena, 

enterorragia o proctorragia. 

Habitualmente la causa radica en lesiones no diagnosticadas en los 

primeros estudios endoscópicos altos realizados, como puede ocurrir con 

erosiones de Cameron, várices gástricas fúndicas, úlceras pépticas, 

angiodisplasias y la ectasia vascular antral gástrica. También puede ocurrir 

que las características de la lesión la haga difícilmente identificables al 

momento de la exploración como por ejemplo lesiones de Dieulafoy muy 

pequeñas que no estaban sangrando durante la endoscopía. Otra posibilidad 
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es que se trate de lesiones que pasaron inadvertidas en la colonoscopía como 

angiodisplasias o tumores. Y por supuesto la causa puede situarse en el 

intestino delgado, como ocurre con ciertos tumores (linfomas, carcinoides, 

carcinomas o pólipos), el divertículo de Meckel, las lesiones de Dieulafoy  y la enfermedad de Crohn que deben sospecharse en personas jóvenes mientras 

que en los mayores las lesiones vasculares o las lesiones por 

antiinflamatorios u otros fármacos son más frecuentes en personas mayores. 

Por último deben tenerse presentes causas más extrañas como la hemobilia, 

el hemosuccus pancreático y la fístula aorto-entérica (ver TABLA 1). 



CAUSAS FRECUENTES 

CAUSAS INFRECUENTES 

MENORES DE 40 AÑOS 

MAYORES DE 40 AÑOS 

Enteropatía de la HTP 

Enf. inflamatoria intestinal  Úlceras por AINES 

Amiloidosis 

Divertículo de Meckel 

Angiectasias 

Sme. de Rendú Osler Webwer 

Lesión de Dieulafoy 

Lesión de Dieulafoy 

Sarcoma de Kaposi 

Neoplasias 

Neoplasias 

Poliposis hereditarias 





Hemobilia 





Fístula aorto-entérica 





Hemosuccus pancreático 

TABLA 1. CAUSAS DE SANGRADO DEL INTESTINO DELGADO  

AINES: antiinflamatorios no esteroideos; HTP: hipertensión portal 



El advenimiento de la enteroscopía con doble balón y de la videocápsula  

ha llevado a revisar la clasificación de la hemorragia digestiva con la 

propuesta de que se la reclasifique en  hemorragia digestiva alta cuya lesión de origen se encuentra por encima de la ampolla de Vater y al alcance de la 

endoscopía digestiva alta,  del intestino medio la ocurrida entre la ampolla de Vater y el íleon terminal a cuyo diagnóstico se llega con la enteroscopía doble balón o la cápsula endoscópica y  hemorragia digestiva baja o colónica siendo 1903 
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la colonoscopía la herramienta diagnóstica y/o terapéutica adecuada en estos 

casos. 



Evaluación y manejo 

La historia clínica y el examen físico, junto con los resultados de estudios 

previamente realizados son de gran utilidad en este tipo de pacientes. 

En los pacientes con hemorragia digestiva de origen oscuro oculta que se 

presentan sin anemia asociada (sólo sangre oculta en materia fecal) suele 

hallarse el diagnóstico etiológico repitiendo la colonoscopía dada la alta 

frecuencia de angiodisplasias colónicas que pueden pasar inadvertidas. 

Cuando existe anemia ferropénica o en los casos de melena la 

videoendoscopía digestiva alta y la videocolonoscopía (incluyendo la 

intubación retrógrada del íleon terminal), incluso con el uso de un  cap 

transparente en la punta del endoscopio para mejorar la visualización de las 

zonas que puedan haber quedado sin inspeccionar como la curvatura menor 

alta del estómago, la incisura angularis y la pared posterior del bulbo 

duodenal. Deben tomarse biopsias de duodeno para diagnóstico de 

enfermedad celíaca y es deseable tener la posibilidad de utilizar un 

endoscopio con visión lateral para examinar la papila duodenal o un 

enteroscopio para realizar una enteroscopía por empuje al momento de 

repetir los estudios endoscópicos. 

Los estudios de diagnóstico por imágenes, como el tránsito de intestino 

delgado, la enterolisis, el colon por enema,  la tomografía abdóminopelviana 

con tomógrafo multislice y técnica de enterotomografía o de colonoscopía 

virtual, la resonancia megnética nuclear del abdomen, no tienen un lugar en el algoritmo de estos pacientes salvo en ciertos casos seleccionados ya que el 

rédito diagnóstico de estos procedimientos no alcanza el 20 %. 

Si no se logra localizar el sitio de sangrado luego de estudios endoscópicos 

de calidad, y el paciente está hemodinámicamente estable, el paso siguiente 

es la realización de un estudio con videocápsula inalámbrica endoscópica o la 
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enteroscopía evaluar el intestino delgado. Pero si el paciente está 

descompensado hay que considerar una evaluación más agresiva, por ejemplo 

la realización de una angiografía. 

La videocápsula endoscópica es un dispositivo que incluye a la cápsula 

transmisora, un sistema de captura ambulatorio de las imágenes y un 

programa de software que las procesa para que luego puedan ser evaluadas 

por un operador entrenado (FIGURA  1). Es actualmente el estudio con mayor 

sensibilidad para evaluar el intestino delgado con la ventaja de no ser 

invasivo, pero con la desventaja de no poder tomar biopsias o realizar 

terapéuticas. En un 25 a 55 % de los casos la videocápsula otorga datos 

adicionales a los hallados con las endoscopías, pero que estos hallazgos sean 

la causa de la hemorragia digestiva de origen oscuro no es fácil de asegurar 

(FIGURA  2). Está descripto que la mitad de los pacientes con hallazgos 

patológicos en la videocápsula presentan episodios de resangrado comparado 

con el 5 % de aquellos cuyos resultados fueron negativos. Estudios 

randomizados realizados demuestran que no habría diferencias significativas 

en cuanto al rédito diagnóstico realizando la videocápsula antes o después de 

la enteroscopía por empuje, pero realizar la videocápsula en primer lugar 

disminuye la necesidad de realizar la enteroscopía por empuje si se descubre 

que la lesión está fuera del alcance de la misma. Si el sitio definido de 

sangrado es en el intestino delgado proximal y no se trata de una masa 

sospechosa de atipía, se puede recurrir a la enteroscopía por empuje para 

realizar la terapéutica correspondiente. En los casos de localizaciones más 

distales se puede alcanzar el sitio con la enteroscopía simple balón por vía 

retrógrada, con doble balón o con cirugía. 
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FIGURA 1. CÁPSULA INALÁMBRICA ENDOSCÓPICA 





FIGURA 2. HALLAZGOS MÁS FRECUENTES EN UNA CÁPSULA ENDOSCÓPICA. A: ANGIODISPLASIA; B: ÚLCERA; C: SANGRADO ACTIVO; D: FLEBECTASIA 



La enteroscopía se realiza habitualmente con un endoscopio especialmente 

diseñado, de aproximadamente 230 a 250 cm para lograr avanzar más allá del 

ángulo de Treitz. Puede realizarse por vía alta (anterógrada) o baja 

(retrógrada). Tiene la ventaja de permitir la toma de biopsias y la posibilidad de realizar terapéutica endoscópica. Hay diferentes métodos como la 

enteroscopía por empuje, la enteroscopía intraoperatoria, la enteroscopía con 
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simple o doble balón y dispositivos más recientes como el enteroscopio 

motorizado en espiral (FIGURA 3). 

En la enteroscopía por empuje la progresión del endoscopio es manual. 

Habitualmente se logra evaluar los primeros centímetros del intestino delgado 

más allá del ángulo de Treitz y con la ayuda de un sobretubo (tubo por dentro 

del cual se introduce el endoscopio y que impide que el mismo se acode en el 

estómago) se puede llegar a progresar hasta 110 cm más allá de dicho reparo 

anatómico. El rédito diagnóstico de este procedimiento es muy variable, entre 

el 3 y el 70 % según las series. 

La enteroscopía intraoperatoria puede realizarse introduciendo el 

endoscopio a través de la boca, el ano o a través de una enterotomía y, con la ayuda del cirujano se va «arremangando»  el intestino delgado sobre el 

endoscopio a medida que se progresa logrando así la evaluación completa. El 

rédito diagnóstico en estos casos asciende al 60-88 % y las tasas de 

recurrencia del sangrado van del 13 al 60 %. Tiene mayor riesgo de 

complicaciones que los otros métodos como por ejemplo la generación de 

bridas postquirúrgicas, la avulsión de la arteria mesentérica superior o el íleo prolongado. 

La enteroscopía doble balón incluye un sobretubo con un balón distal y 

uno proximal cuya insuflación secuencial repliega el intestino sobre el 

sobretubo logrando así avanzar. No está disponible en muchos centros y 

requiere un entrenamiento especial para su utilización. Algunas 

investigaciones sugieren que es más costo efectivo que la videocápsula, pero 

en general hay consenso en que la enteroscopía con doble balón guiada por 

los resultados de una videocápsula podría arrojar mayores beneficios. 
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FIGURA 3. ENTEROSCOPIOS SIMPLE Y DOBLE BALÓN 



Todos los procedimientos endoscópicos (endoscopía digestiva alta, 

colonoscopía y enteroscopía) tienen la ventaja de la realización de terapéutica endoscópica para lograr la hemostasia con los métodos de inyección, térmicos 

con o sin contacto o mecánicos ya descriptos en la sección sobre hemorragia 

digestiva alta (FIGURA 4). 





FIGURA 4. TERAPÉUTICA CON PLASMA ARGÓN DE ANGIODISPLASIAS YEYUNALES 





1908 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

En el caso particular de pacientes jóvenes en los que no se logra 

diagnosticar el origen del sangrado y, ante la sospecha diagnóstica de la 

existencia de un divertículo de Meckel, debe solicitarse un centellograma con 

Tc99  que evidenciará la mucosa gástrica ectópica dentro del divertículo. Este método tiene un 75-100 % de sensibilidad sobre todo en niños con sangrado 

digestivo. 

El centellograma con glóbulos rojos marcados con Tc99  habitualmente no 

tiene valor en la evaluación inicial de la hemorragia digestiva de origen oscuro ya que en la mayoría de los casos el sangrado es intermitente o no alcanza los 0.1 a 0.5 ml/min que se detectan con este método. 

La angiografía es raramente utilizada en este algoritmo, a no ser que el 

sangrado no localizado  sea tan importante que el paciente esté 

descompensado o requiera transfusiones. En caso de lograr hacer el 

diagnóstico puede realizarse en el mismo acto terapéutica con inyecciones 

intra-arteriales o embolizaciones como ya fue desarrollado en capítulos 

anteriores. 
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Algoritmo de diagnóstico y manejo de la hemorragia digestiva de 

origen oscuro 







HDOO: hemorragia digestiva de origen oscuro 

EDA: endoscopía digestiva alta 

EP: enteroscopía por empuje 

CE: cápsula endoscópica 

EDB: endoscopía digestiva baja 

IQ: intervención quirúrgica 

EIO: enteroscopía intraoperatoria 
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Yeyunoíleon  

DRES. ADRIÁN INCHAUSPE Y ADOLFO SUÁREZ 







Anatomía quirúrgica 

 El yeyunoíleon se inicia en el ángulo duodenoyeyunal (Treitz). Su longitud oscila entre 4 y 9 metros  (los  ⅖  proximales  de  yeyuno  y  los  ⅗  distales  de íleon). Dotado de gran movilidad, lo recubre el peritoneo visceral en toda la 

circunferencia  de  las  asas,  salvo  en  la  entrada  de  vasos  y  nervios  por  el mesenterio, cuya raíz, entre 20 y 50 cm, se extiende desde el ángulo de Treitz hasta la región ileocecal. Este es oblicuo hacia abajo y hacia la derecha. 

Su pared consta de cuatro capas, que de afuera hacia adentro son  serosa-

 muscular  (longitudinal y circular),  submucosa  y   mucosa. Esta última se dispone  en  pliegues circulares —válvulas conniventes—  que  se  recubren  de vellosidades entre 0,5 y 1,5 mm. Estas vellosidades se constituyen de un eje 

conectivo-vascular (con arteria-vena y linfáticos) y llegan a aumentar la 

superficie intestinal 40 veces. La mucosa, a su vez, tiene tres capas:  

  muscularis mucosae 

 lámina  propia;  tejido  conectivo  rico  en:  fibroblastos, macrófagos y plasmocitos 

 epitelio con lámina basal 

En  la  base  de  implantación  de  las  vellosidades  están  las  criptas  de Lieberkunn. 

Esta consta de cinco tipos celulares:  

  celúlas caliciformes (producen moco) 
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  células de Paneth (gránulos secretorios; ¿antimicrobiana?) 

  células enterocromafines, Kultchinsky, del sistema APUD 

  células indiferenciadas 

  células M ( microfold, sensores inmunitarios) 

Las células se reproducen desde la base, y ascienden hasta el vértice de las 

vellosidades. Allí mueren en tres a cuatro días. Estas células, de núcleo basal y microvellosidades intraluminales, se llaman enterocitos. En sus 

microvellosidades  existe  una  membrana continua compuesta  de  tres  hojas: 

interna y externa (de material proteico), medial (lipídica). 

Por  fuera  de  la  externa,  existe  una  glucoproteína  dotada  de  un  sistema enzimático (disacaridasas y dipeptidasas). Son importantes en el mecanismo 

de digestión-absorción. 

El sistema inmunitario gastrointestinal esta anatómicamente constituido 

por: 

 acúmulos nodulares linfoides del tubo digestivo: 

-  placas de Peyer en íleon; 

-  folículos linfoides en apéndice (linfocitos B y T); 

 células dispersas en la mucosa (más en la lámina propia) 

-  plasmocitos: secretan: 

Ig A (80 %) 

Ig M (12-16 %) 

Ig G (2-4 %) 

Así,  vemos  que  el  yeyunoíleon  es  la  mayor  fuente  de  Ig  A  de  nuestro organismo. La Ig A secretada por plasmocitos pasa a la luz intestinal como un 

dímero  (Sl g  A)  unida  a  la  proteína  J  y  acompañada  por  un  complemento secretorio. Esto impide la adherencia bacteriana a la capa epitelial. 
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En las placas de Peyer hay recirculación de linfocitos: entran a ellas desde 

el  capilar  venoso  y  luego  pasan  a  la  circulación  linfática  y  al  conducto torácico, para volver al torrente venoso. 

 

Irrigación 

Depende  de  la  arteria  mesentérica  superior,  cuyas  ramas  se  disponen  en arcadas. Las arterias se anastomosan entre sí, dando arcadas que originan las 

arterias rectas, que penetran en la pared intestinal. Las venas, paralelas a las anteriores, drenan al sistema portal por la vena mesentérica superior. 

El  drenaje  linfático  cumple  una  importante  función  en  la  absorción  de grasas. Se origina en el conducto linfático o lácteo de cada vellosidad, 

formando un plexo en la lámina propia. De allí parten conductos al retículo 

linfático submucoso, y de éste, a la red linfática subserosa. La linfa pasa por varios  grupos  ganglionares,  hasta  alcanzar  los  dispuestos  alrededor  de  la arteria  mesentérica  superior.  De  aquí  drenan  a  la cisterna magna, hasta desembocar en el confluente linfovenoso cervical. 



Inervación 

 Componente vagal (colinérgico) 

a.  Inervación extrínseca 

 Componente simpático (adrenérgico) 

b. Inervación intrínseca 



-  plexo submucoso de Meissner (intramural) 

-  plexo intermuscular de Auerbach 

Hay tres niveles anatomofisiológicos del control fisiológico: 

 Sistema nervioso:  extrínseco e intrínseco. Lo constituyen tres  vías: colinérgica; adrenérgica; purinérgica (peptidérgica). 
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 Sistema paracrino: son células de tipo endocrino, de localización difusa en la  pared  intestinal,  liberan  hormonas  de  difusión  local  ante  cambios 

ambientales. 

 Sistema endocrino:  produce  hormonas  capaces  de  alcanzar  la  circulación general. Pueden también cumplir acción neurotransmisora. 

 

Fisiología yeyunoileal 

Su  misión  principal:   absorción de nutrientes ingeridos  (pre-digeridos  por enzimas  salivales,  gástricas  y  pancreáticas  HCL  y  bilis).  Los  mecanismos  de absorción incluyen: 

  Difusión pasiva:  proceso  que  no  consume  energía.  La  transferencia  de sustancias  ocurre  en  virtud  de  un  gradiente  electroquímico  (como  las 

membranas  celulares  son  lipídicas,  solo  las  sustancias  solubles  en 

lípidos las atraviesan). Ocurre en todo el tubo digestivo. 

  Difusión facilitada:  proceso  que  implica  la  absorción  de  una  sustancia unida a un transportador. No requiere energía y se cumple por gradiente 

electroquímico  (es  específico  para  ciertas  sustancias).  Se  dispone  en 

todo el intestino delgado. 

  Transporte activo: las sustancias son transferidas por un gasto de energía metabólica (ATP). Usa transportadores específicos, algunos se sitúan en 

todo el intestino delgado, y otros se localizan en un segmento específico. 

  Pinocitosis:  proceso  en  que  las  sustancias  son  captadas  en  una invaginación de la célula intestinal, llegando a ser una vacuola dentro de 

su citoplasma. 



Digestión y absorción de nutrientes fundamentales 

 

 

 Hidratos de carbono 

En la dieta aparecen como: 
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 polisacáridos (50 %): almidón, glucógeno 

 disacáridos (40 %): sucrosa, lactosa 

 el resto: monosacáridos (glucosa, fructosa, galactosa) 

Como el intestino sólo absorbe monosacáridos, las demás moléculas deben 

hidrolizarse.  Este  proceso  se  inicia  con  la  amilasa  salival  (inhibida  por  CLH), continúa con la amilasa pancreática, hasta lograr maltosa, tiomaltosa y otros 

disacáridos.  Estos  ya  son  digeridos  en  el  borde  velloso  del  enterocito  por enzimas  que  los  convierten  en  monosacáridos  (glucosa,  galactosa).  Estas últimas se absorben por transporte activo; la fructosa, por difusión facilitada. 

Esta absorción tiene lugar por todo el intestino delgado. 

 Proteínas  

Su digestión se inicia en estómago por la pepsina; pero en su mayor parte 

ocurre en duodeno por varias proteasas: tripsina, quimotripsina, elastasa, de 

origen  pancreático.  Éstas  se  activan  por  la  enteroquinasa  duodenal  y  por  la tripsina previamente activada. 

En  el  borde  velloso  del  enterocito,  la  actividad  de  aminopeptidasas  y dipeptidasas descomponen las proteínas a pequeños péptidos y aminoácidos 

libres.  La  mayoría  de  estos  últimos  se  absorben  por  transporte  activo  (L-aminoácidos),  mientras  que  algunos  lo  hacen  por  difusión  pasiva  (D-

aminoácidos).  Los  dipéptidos  y  tripéptidos  se  absorben  también  por 

transporte activo. 

En resumen, las proteínas absorbidas proceden de alimentos (50 %); jugos 

digestivos (25 %) y células descamadas de mucosa enteral (25 %). 

La absorción de proteínas se cumple a lo largo de todo el intestino delgado. 

 Grasas 

Los lípidos de la dieta, que incluye, entre otros, a los triglicéridos de cadena larga (ácidos grasos de 12 carbonos). Su absorción tiene dos fases:                                      

  Intraluminal: hidrólisis por lipasa gástrica (10 %) y lipasa pancreática (90 

%). Estas actúan en ambiente alcalino del duodeno. Dejan libres dos 
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monoglicéridos,  que  para  hacerse  solubles  forman  micelas  con  sales 

biliares. Éstas, de 3 a 10 mµ de diámetro, se rompen al contactar con el 

borde velloso del enterocito. El monoglicérido entra por difusión pasiva, 

siguiendo al ácido graso. Las sales biliares se absorben en íleon terminal 

por transporte activo. 

  Intracelular:  esterificación  de  ácidos  grasos  y  monoglicéridos,  para formar triglicéridos. Éstos, al recubrirse con capa externa de colesterol, 

fosfolípidos y una B-proteína, forman los quilomicrones, de 0,2 a 0,3 µ de 

diámetro. Éstos se drenan al conducto lácteo de la vellosidad. 

Los triglicéridos de cadena corta y media tienen una absorción más 

sencilla. No requieren acción de lipasa pancreática ni formación de micelas. 

Se  transportan  como  ácidos  grasos  por  el  sistema  venoso  portal,  mas  no aportan ácidos grasos esenciales. 

 Vitaminas 

Las  liposolubles  (A,  D,  E  y  K)  requieren  bilis  y  grasa  absorbible  para  su transporte transcelular. Éstas se absorben en los tramos superior y medio del 

intestino delgado. La vitamina K se sintetiza por actividad bacteriana, por lo que  la  administración  oral  de  antibióticos  de  amplio  espectro  erradica  la microflora normal y afecta su absorción. 

De las vitaminas hidrosolubles, la B12, ácido fólico, ácido ascórbico o 

vitamina  C  y  tiamina,  se  absorben  por  transporte  activo.  La  riboflavina, piridoxina,  niacina,  ácido  pantoténico  y  biotina,  se  absorben  por  difusión pasiva. La B12 se transfiere de una proteína de la dieta a una mucoproteína —

factor intrínseco— secretada por las células parietales de la mucosa gástrica. 

Al llegar al íleon terminal  el  complejo  se  disocia,  absorbiéndose  la  B12  por pinocitosis. 

 

Hormonas del tubo digestivo 

Constituyen un sistema endocrino difuso, de células aisladas, del sistema 

APUD. Existen: 
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 Hormonas digestivas de circulación general también presentes en SNC 

 Gastrina:  la  producen  células  G  antrales,  del  duodeno  y  yeyuno  superior. 

Estimula la secreción ácida gástrica y tiene acción trófica sobre la mucosa. 

 Colecistoquinina:    descripta  luego  como  pancreozimina,  se  produce  en duodeno y yeyuno superior (en las células l), al igual que en SNC, donde actúa como neurotransmisor. Contrae la vesícula y estimula la secreción enzimática 

del páncreas. 

 Secretina: la secretan células S del duodeno y yeyuno proximal. Estimula la secreción pancreática rica en bicarbonato y pobre en enzimas. 

 Polipéptido pancreático:    lo  producen  células  PP  del  páncreas  y  poca cantidad  en  duodeno  y  yeyuno  proximal.  Es  antagonista  de  colecistoquinina (CCK). 

 GIP (péptido inhibidor gástrico):  se  origina  en  células  K.  Su  mayor concentración se encuentra en yeyuno y menos en duodeno e íleon. Tiene 

efecto  insulinotrópico  sobre  células  B  del  páncreas.  No  es  inhibidor  de secreción gástrica a niveles fisiológicos. 

 Motilina:  producida  por  células  enterocromafines,  existe  en  duodeno, yeyuno e íleon. Estimula la contracción gastrointestinal y aumenta la presión 

del esfínter esofágico inferior. 

 Enteroglucagon:  se  descubre  por  inmunoreactividad  en  el  tubo  digestivo. 

Aparece  en  íleon  distal  y  colon.  Disminuye  la  motilidad  intestinal  y  tiene acción trófica sobre la mucosa. Se origina en células denominadas EG o L. 

 Neurotensina: producida en el íleon (células N) y también en el SNC, donde es neurotransmisor. Disminuye la secreción y velocidad del vaciado gástrico. 

 Péptidos con acción local predominante (paracrina) sin niveles plasmáticos circulantes 

 VIP (péptido intestinal vasoactivo):   distribuido por células desde el esófago hacia  el  recto,  tiene  mayor  concentración  en  pared  intestinal  (plexo 

submucoso). Se halla también en el SNC. Fuerte dilatador, estimula la 
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secreción  gástrica  e  intestinal  e  inhibe  la  pancreática.  En  altas 

concentraciones da diarrea acuosa, como en el síndrome de Verner-Morrison. 

Los tumores que causan este síndrome se llaman vipomas. 

 Somatostatina:  inhibe  la  hormona  de  crecimiento.  Es  neurotransmisor y agente inhibidor de diferentes hormonas digestivas (entre ellas la gastrina). La producen las células D, en antro gástrico, duodeno y yeyuno proximal. 

 Bombesina: otro péptido de doble origen: intestinal y cerebral. Se elabora en el antro gástrico y en el duodeno. Estimula la liberación de gastrina, con 

independencia del pH y contrae la vesícula. 

 Encefalinas:    a  diferencia  de  las  endorfinas  (solo  presentes  en  SNC),  se encuentran  en  el  plexo  de  Auerbach.  Secretan  también  en  antro  gástrico  y duodeno, particularmente. 

 Sustancia P: estimula la actividad motora gastrointestinal. Se encuentra en SNC  y  tubo  digestivo,  además  de  otros  tejidos.  Se  secretan  en  plexo mientérico, a partir de neuronas peptidérgica que emiten prolongaciones del 

plexo submucoso. 

 

Actividad motora del intestino delgado 

Ésta hace posible el tránsito alimentario (en aproximadamente 72 minutos, 

entre 25 y 118 minutos). Depende de factores miogénicos y neuroendocrinos. 

Los tipos de actividad son: 

-   Onda peristáltica: contracción propagada en dirección caudal. 

-   Contracciones segmentarias: contracciones circulares, no progresivas. 

Las  contracciones  son  más  frecuentes  en  duodeno  (12/min)  que  en  íleon (8/min).  Un  marcapasos  duodenal  regula  esta  actividad  rítmica  de  ondas lentas, sobre los que se superponen potenciales de acción extemporáneos. 
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Microflora del tubo digestivo 

La  población  bacteriana  de  la  luz  del  tubo  digestivo  presenta  interés quirúrgico  ya  que  es  fuente  de  contaminación  endógena  al  romperse  la continuidad digestiva. En la luz intestinal no hay gérmenes al momento de 

nacer. Pero si es permeable, se coloniza totalmente. A las pocas semanas ya se estabilizan  las  proporciones  de  bacterias  que  ingresan  por  vía  oral. 

Cuantitativamente escaso en tubo digestivo alto, aumentan hacia el íleon 

terminal y colon, donde existe una elevada y peligrosa proporción. 

Hay dos tipos de flora: 

 Oral 

      

Aerobios:  Bacteroides oralis 

Anaerobios  bucales:   Bacteroides oralis,  melaninogenicus  (se hallan hasta yeyuno) 

 Fecal 

  

Predominio anaerobio:  Bacteroides fragilis 

Predominio  aeróbico:   Escherichia coli  (característica de íleon terminal y colon) 

 Factores limitantes de la proliferación bacteriana: 

-  Barrera por acidez gástrica  







-  Motilidad propulsora  



 En estómago 

-  Elevado potencial de óxido-reducción   







-  Bacteriostasis local por inmunoglobulinas               En yeyuno En el colon aumenta la proliferación bacteriana con: 

-  Potencial de óxido-reducción más bajo 

-  Menor motilidad (estasis colónica). 
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 Densidad y tipo de microflora en el tubo digestivo: 

-  Esófago:          Nº de gérmenes 



flora oral ingerida 

-  Estómago:       Nº de gérmenes 



transitorio  por  ingestión  de 

alimentos  

(104 a 105/ml) 

(10¹ a 10²/ml) se destruyen por jugo gástrico. 

-  Duodeno-yeyuno íleon proximal: flora poco numerosa (104/ml) 

Consiste en:  



estreptococos anaerobios gram(+) 

lactobacillus y anaerobios orales 

-  Íleon  distal  y  colon:  es  por  reflujo  a  través  de  válvula  ileocecal  de contenido colónico. 

Valores superiores a 106/ml en íleon distal 

En colon: 1010 a 1011/ml 

Predominan  anaerobios,  en  especial  bacteroides  fragilis  y  anaerobios 

gramnegativos,  Escherichia coli. 

Su  riqueza  bacteriana  explica  la  necesidad  de  preparación  adecuada  en intervenciones en que se abra su luz. 
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Fístulas enterocutáneas 

DR. DANIEL EDGARDO WAINSTEIN 







Introducción 

 Las fístulas enterocutáneas representan una patología grave que debe 

 afrontar el cirujano durante el ejercicio de su profesión. El tratamiento puede ser  extremadamente  complejo  y  requiere  de  una  intervención 

multidisciplinaria adaptada para cada caso en particular. 

Se atribuye a las fístulas intestinales una mortalidad del 5 al 20 %, cifra 

demasiado elevada si tenemos en cuenta que cirugías de gran magnitud como 

la  duodenopancreatectomía,  la  hepatectomía  o  la  esofagectomía  presentan tasas inferiores al 10 %.  Además,  cuando  la  fístula  coexiste  con  factores agravantes como la sepsis y la desnutrición, la mortalidad asciende aún mas y 

puede superar, a veces, el 60 %. 

En el presente capítulo identificaremos las características de las fístulas en general y su forma de presentación; posteriormente se analizará el manejo de 

las  fístulas  enterocutáneas  postoperatorias  de  alto  flujo  con  una  particular mención  al  problema  de  las  fístulas  enteroatmosféricas.  Determinaremos 

también  la  selección  y  oportunidad  de  aplicación  de  los  métodos  de 

diagnóstico y tratamiento más adecuados para este grupo que, por su mayor 

frecuencia y alta morbimortalidad, merece especial atención. 
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Definición y caracterización 

Se define a la  fístula como una  comunicación anormal entre dos superficies epitelizadas, es decir entre dos órganos huecos o bien entre un órgano hueco y la piel. Cuando una de las áreas comprometidas corresponde a la mucosa 

del tracto digestivo se denomina  fístula gastrointestinal. Se trata de una estructura  integrada,  habitualmente,  por  dos  orificios  y  un  trayecto 

intermedio. No obstante existen algunas variantes en las que las superficies 

mencionadas se conectan solamente a través de un orificio en común.  Es el 

caso de las fístulas intestinales internas o el  de las fístulas externas 

«labiadas», donde la mucosa del asa intestinal involucrada se halla 

visiblemente  expuesta  en  la  superficie  cutánea  o  bien, en una herida 

laparotómica.  Para identificar las características de una fístula deben 

considerarse  esencialmente  tres  aspectos:  su  anatomía,  su  etiología  y  su fisiopatología. 



Anatomía 

La  anatomía  de  una  fístula  gastrointestinal  depende  de  la  ubicación  y características de sus tres componentes esenciales: orificio de origen, trayecto y orificio de descarga. 

 Orificio de origen:  de  acuerdo  al  emplazamiento  de  la  solución  de continuidad  en  las  distintas  porciones  del  tubo  digestivo  serán:  esofágicas, gástricas, duodenales, intestinales o colorrectales. Serán laterales cuando 

interrumpen solo parcialmente la continuidad intestinal o terminales cuando 

dicha interrupción es completa. 

 Orificio de descarga: puede localizarse en otra víscera ( fístula interna), en la piel ( fístula externa o enterocutánea) o en ambas ( fístula mixta). 

 Trayecto: es la comunicación entre los orificios de origen y descarga. Se las denomina  fístulas superficiales o  profundas según sea la longitud del trayecto mayor o menor de 2 cm, y simples o complejas de acuerdo con su formato. 

Dentro de las últimas están las  fístulas saculares,  en  las  cuales  existe  una 1925 
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cavidad  intermedia  con  drenaje  insuficiente  y  aquellas  que  presentan  una variedad de comunicaciones tanto cutáneas como viscerales. Estos trayectos 

pueden  también  dar  lugar  a  la  formación  de   abscesos interviscerales,  que agravan  considerablemente  el  pronóstico  y  son  en  ocasiones  difíciles  de reconocer. 

Desde el punto de vista anatomopatológico los trayectos fistulosos pueden 

ser de aparición reciente ( agudos) o de evolución prolongada ( crónicos). En el primer  caso,  la  fístula  no  tiene  tejidos  propios  y  sus  paredes  están compuestas  por  los  órganos  que  rodean  al  conducto,  con  tejido  de 

granulación en su recorrido tal como se ve en los procesos inflamatorios. Se 

trata de una formación precaria, permeable a la filtración de líquido entérico. 

Las fístulas crónicas, en cambio, poseen una pared propia fibrosa, de mayor 

solidez. 

La información anatómica tiene importancia en el pronóstico con respecto 

a la posibilidad de cierre espontáneo de una fístula tal como se observa en la TABLA 1. 



FAVORABLES 

DESFAVORABLES 

No hay absceso contiguo 

Absceso contiguo 

Flujo distal libre 

Obstrucción distal 

Intestino adyacente sano 

Intestino adyacente enfermo 

Continuidad intestinal 

Dehiscencia completa 

conservada 

Defecto < 1 cm 

Defecto > 1 cm 

 Duodenal terminal 

 Duodenal lateral 

 Yeyunal  

 Ileal 

TABLA 1. FACTORES ANATÓMICOS QUE AFECTAN LA POSIBILIDAD DE CIERRE ESPONTÁNEO 





1926 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Etiología 

El 75 a 90 % se presentan como una complicación postoperatoria con una 

incidencia de 0,8 a 2 % de las cirugías abdominales, aunque con el aumento 

de  la  expectativa  de  vida  y  el  avance  de  la  cirugía  sobre  patologías  más complejas cabría esperar un incremento en su frecuencia. 

Un porcentaje menor se debe a otras causas no quirúrgicas: enfermedades 

inflamatorias  agudas  (ej.:  apendicitis,  diverticulitis)  o  crónicas  (Crohn,  TBC), tumores  del  aparato  digestivo,  radiación,  traumatismos  abdominales, 

isquemia intestinal y otros. 



Fístulas enterocutáneas postoperatorias 

A partir de este punto nos referiremos a un grupo particular de fístulas. Nos 

ocuparemos  de  las   fístulas externas,  ya  que  en  el  caso  de  las  fístulas digestivas internas queda claro que el tratamiento, cuando son sintomáticas, 

es siempre quirúrgico y depende de la enfermedad subyacente. En el aspecto 

etiológico analizaremos las  fístulas   postoperatorias  por  ser  éstas  las  más frecuentes y porque requieren de un manejo común independientemente de 

la enfermedad de base. 

 Fisiopatología 

La  solución  de  continuidad  en  el  tubo  digestivo  puede  acarrear  diversas consecuencias  que  dependen  principalmente  del  volumen  y  el  destino  del líquido entérico extravasado. 

 Complicaciones relacionadas con la forma de presentación 

 Cuando  la  pérdida  de  líquido  intestinal  se  difunde  y  se  acumula libremente dentro del abdomen, desarrollará  rápidamente  una 

peritonitis. 

 Si  la  salida  del  líquido  intestinal  no  tiene  escape  al  exterior  y  es  de escasa  magnitud  quedará  atrapada  en  los  distintos  espacios 

intraperitoneales conformando uno o más abscesos. 
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 Ya  se  ha  mencionado  que,  cuando  la  extravasación  se  vuelca  a  otro sector del tubo digestivo a través de una solución de continuidad en este 

último, se establece una fístula interna. 

 Finalmente, cuando el material entérico aflora en la piel se establece una fístula enterocutánea. 

Se observa entonces  que  la  fístula  enterocutánea  tiene  un  origen  común con otras complicaciones relacionadas con la perforación intestinal y puede 

coexistir  con  ellas.  Este  concepto  debe  tenerse  presente  ya  que  hace  al pronóstico y el tratamiento puede variar sustancialmente según se presente 

sola o junto a otra de la complicaciones mencionadas (FIGURA 1). 

 Peritonitis 

 Fístula enterocutánea 

 Fístula interna 

Perforación intestinal 

 Absceso 



FIGURA 1. LA PERFORACIÓN INTESTINAL PUEDE ORIGINAR DISTINTAS COMPLICACIONES QUE PUEDEN 

COEXISTIR 



 Complicaciones relacionadas a la pérdida de líquido entérico 

Se define una fístula de alto o bajo flujo según sea el volumen excretado 

mayor o menor a 500 ml en 24 horas luego de, al menos, un día de ayuno. La 

pérdida  del  contenido  intestinal  provoca  una  serie  de  perturbaciones 

orgánicas múltiples que varían en cantidad y gravedad según su magnitud. 

La primera consecuencia que se presenta en el paciente portador de una 

fístula enterocutánea de alto flujo es el  desequilibrio del medio interno cuya 1928 
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gravedad  es  proporcional  al  volumen  de  la  pérdida.  Las  alteraciones 

hidroelectrolíticas comprometen principalmente los niveles de sodio, potasio, 

cloro,  magnesio  y  zinc  entre  otros,  provocando  deshidratación  y  severos disturbios metabólicos. 

La  pérdida  de  nutrientes  a  través  del  orificio  intestinal  sumado  a  otros factores como la disminución de la ingesta, y el hipercatabolismo asociado a 

la  sepsis,  genera  desnutrición.  Esta  situación  es  sumamente  preocupante, sobre todo en los que se presentan con un grado variable de hipoproteinemia 

previo  al  evento  que  provocó  la  fístula.  Las  consecuencias  metabólicas  de todos estos eventos son la prolongación del íleo postoperatorio, el aumento 

de la probabilidad de dehiscencia de la herida, la disminución de la función 

muscular, el aumento del riesgo de infecciones tanto locales como sistémicas, 

las  complicaciones  crecientes  relacionadas  con  la  hospitalización  y 

consecuentemente, el aumento de la mortalidad . 

El contenido entérico derramado compromete la integridad de los distintos 

planos  de  la  pared  abdominal  e  impide  la  cicatrización.  Comienza  con  una dermatitis por irritación química, seguida rápidamente de infección del resto 

de  los  planos  celular  y  músculoaponeurótico  que,  de  no  controlarse 

rápidamente, puede culminar en la destrucción parietal. En las fístulas de la 

porción  alta  del  tubo  digestivo  predomina  la  acción  química  sobre  la bacteriana, inversamente a lo que sucede en las fístulas bajas. 





FIGURA 2. FÍSTULA SUPERFICIAL CON DERMATITIS PERIORIFICIAL 
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La  sepsis  es  una  regla  con  escasas  excepciones  en  estos  pacientes.  Este factor  reduce  notablemente  la  posibilidad  de  cierre  espontáneo  del  orificio fistuloso  y  constituye  el  primer  factor  pronóstico  de  mortalidad  con  una incidencia que oscila entre el 75-85 %. REBER y col. informaron acerca del cierre espontáneo de las fístulas del tubo digestivo en el 90 % de los pacientes en el plazo  de  un  mes,  una  vez  controlada  la  infección  subyacente.  En  cambio, cuando el proceso infeccioso no pudo ser suprimido se constató el cierre sin 

cirugía solamente en el 6 % de los casos, y la mortalidad acompañante fue del 

85 %. 

La interacción biológica entre las defensas orgánicas y la agresión 

bacteriana, originada en la fuga de líquido entérico, se manifiesta de diversas formas: a) peritonitis difusa; b) absceso intraabdominal; c) infección parietal; d)  localización  extraabdominal.  En  este  último  punto  cabe  destacar  que  la sepsis  por  catéteres  intravenosos,  la  flebitis,  las  neumopatías,  y  las infecciones de vías urinarias, entre otras, son hechos muy comunes en 

pacientes fistulizados. 

Finalmente, los trastornos psicológicos que suelen sucederse no deben ser 

menospreciados.  Muchos  pacientes,  cursando  postoperatorios  de  cirugías 

programadas  con  expectativa  de  una  recuperación  rápida,  son  sorprendidos por  una  inesperada  y  desagradable  complicación  como  lo  es  la  salida  de líquido  intestinal  a  través  de  la  pared  abdominal.  El  cambio  hacia  la perspectiva de un tratamiento arduo y prolongado incluyendo la posibilidad 

de nuevas operaciones provocará inevitablemente un cuadro depresivo difícil 

de revertir. Además, en la medida en que se agrava la desnutrición se agrega 

un  componente  neurológico  al  disminuir  la  disponibilidad  de  aminoácidos precursores de los principales neurotransmisores cerebrales. Esto profundiza 

la depresión, y provoca un estado de embotamiento mental y apatía, situación 

que dificulta aun más la posibilidad de afrontar el tratamiento necesario para superar esta complicación. 

Todas estas alteraciones  actúan  de  manera  sinérgica  provocando  un 

deterioro rápido del paciente y complican cualquier intento de curación. 
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 Factores predisponentes 

Muchos pacientes, ya sea debido a la enfermedad subyacente (neoplasias, 

SIDA) o bien por una mala condición socioeconómica llegan a la consulta con 

un alto grado de desnutrición. En la medida en que la urgencia de resolución 

del caso lo permita, debería diferirse la operación hasta lograr un adecuado 

restablecimiento  nutricional.  Hemos  señalado  que  la  hipoproteinemia, entre otros  efectos  perjudiciales,  reduce  la  actividad  fibroblástica  retrasando  el proceso  de  cicatrización  tanto  de  las  heridas  laparotómicas  como  de  las suturas  intestinales.  La  misma  condición  que  dificulta  la  resolución 

espontánea de la fístula favorece su aparición cuando se halla presente en el 

enfermo  previo  a  una  intervención  quirúrgica.  Las  fístulas  provocadas  por fallas en el proceso de cicatrización suelen aparecer pasados los seis a ocho 

días del acto quirúrgico. Otro factor es la infección de la cavidad abdominal, proceso que dificulta la cicatrización de los tejidos suturados favoreciendo las fugas anastomóticas y facilitando también las dehiscencias laparotómicas las 

cuales a su vez exponen al intestino predisponiendo su perforación. 

En un  paciente  con  el  antecedente  de  operaciones  múltiples  o  procesos peritoneales,  la  posibilidad  de  hallar  las  vísceras  íntimamente  adheridas conformando una peritonitis plástica es, naturalmente, muy elevada y conlleva 

un alto riesgo de lesión intestinal en una eventual cirugía. La aparición de una fístula  también  depende  del  acto  quirúrgico:  anastomosis  a tensión, 

desvitalización  de  cabos  intestinales,  nudos  escasa  o  excesivamente 

ajustados,  y  lesiones    inadvertidas,  entre  otros,  son  aspectos  técnicos  que promueven,  en  el  postoperatorio  inmediato,  la  extravasación  de  líquido entérico. Por otra parte, la implementación de estrategias, como suturar sobre intestino enfermo, o la colocación de una malla protésica en contacto directo 

con las vísceras también constituyen eventos causales de esta complicación. 

Cuando  una  fístula  digestiva  aparece  precozmente,  la  relación  con  la 

calidad del acto quirúrgico es altamente probable. 
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 Clínica 

El  primer  indicio  que  suele  preceder  a  la  aparición  de  una  fístula  es  una lenta y dificultosa recuperación postquirúrgica. El íleo prolongado con dolor y distensión más fiebre y oliguria corresponde inicialmente al cuadro clínico de una  sepsis  con  foco  abdominal.  La  flogosis  y  supuración  de  la  herida quirúrgica son signos premonitorios de la salida ulterior de líquido entérico, sea  por  los  tubos  de  drenaje  o  directamente  por  ella,  confirmando  la existencia de una solución de continuidad en el tubo digestivo. La ingesta de 

un  colorante  como  el  azul  de  metileno  puede  ser  de  utilidad  para certificar rápidamente el diagnóstico. 

Una vez establecida la fístula y de acuerdo con sus características 

anatomofisiológicas  se  presentarán  paulatinamente  manifestaciones  clínicas del  desequilibrio  hidroelectrolítico,  desnutrición  y  sepsis.  El  derrame de material  entérico  engendrará  una  infección  parietal  severa  y  una  dermatitis química habitualmente muy dolorosa. 

  



-  Malestar general 



-  Hipertermia 

ANTES 

-  Dolor abdominal 

-  Distención 

-  Supuración de pared 

DIAGNÓSTICO 



-  Dermatitis 



-  Trastornos hidroelectrolíticos 

DESPUÉS 

-  Infección 

-  Síntomas de desnutrición 

TABLA 2. CLÍNICA DEL PACIENTE CON FÍSTULA ENTEROCUTÁNEA POSTOPERATORIA 
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 Diagnóstico 

Para seleccionar el tratamiento más adecuado es necesario un 

conocimiento acabado tanto de la condición clínica del paciente como de las 

características locales de la lesión. 

 Evaluación general 

Se debe realizar una meticulosa anamnesis y un prolijo examen físico. Si el 

enfermo  procede  de  otro  centro  se  investigará  acerca  de  enfermedades 

subyacentes y la patología que motivó la cirugía, prestando especial atención 

a  operaciones  previas  y  al  detalle  de  los  procedimientos  efectuados. 

Asimismo, se revisarán los estudios por imágenes que hayan sido realizados 

previamente. 

Inicialmente,  el  paciente  experimenta  una  disminución  importante  en  el volumen circulante, con déficit de agua, electrolitos, y trastornos ácido-base, lo  que  se  traduce  en  hipoxia  por  hipoperfusión.  Por  ello  es  de  suma importancia  el  monitoreo  del  balance  hidroelectrolítico  y  del  estado  ácido-base. El grado de déficit causado es directamente proporcional al volumen y 

composición  del  líquido  exteriorizado  por  lo  que  deberá  ser  analizado  para medir  correctamente  los  requerimientos.  Es  importante  señalar  que  las 

pérdidas no deben ser homologadas con la composición normal relativa a la 

situación anatómica del orificio de la fístula ya que, tanto la aceleración del tránsito  como  el  íleo,  suelen  acompañar  a  esta  complicación  modificando significativamente la composición del material efluente. 

Es igualmente importante una evaluación inicial del estado nutricional cuyo 

objetivo  será  adquirir  información  para  la  provisión  de  nutrientes  y  para valorar  posteriormente  la  respuesta  al  tratamiento.  La  recuperación  en  este aspecto  será  indispensable  para  lograr  el  cierre  de  la fístula ya sea con tratamiento conservador o quirúrgico. La medición de los valores de albúmina 

y  la  variación  ponderal  deben  ser  actualizados,  aunque  el  primero  puede modificarse  significativamente  debido  a  la  respuesta  inflamatoria.  Se 

considera como severamente  desnutrido  al  paciente  que  posee  una 

albuminemia inferior a 3 g/dl y una pérdida de peso mayor al 20 % del teórico. 
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Algunos estudios asignan similar importancia a los niveles de pre-albúmina, 

colesterol  y  transferrina.  Pese  a  que  los  indicadores  humorales han sido tomados  como  principal  referencia  en  la  evaluación  nutricional  se  acepta actualmente que los mismos proporcionan una información incompleta por lo 

que  deben  ser  complementados  con  parámetros  antropométricos  y  criterios subjetivos. 

Ante  la  existencia  de  sepsis  se  debe  buscar,  teniendo  en  cuenta  el 

antecedente  quirúrgico,  un  foco  abdominal  preferentemente  mediante 

tomografía  computada  (TC).  Este  debe  ser  siempre  el  primer  estudio 

imagenológico  en  un  paciente  fistulizado  ya  que  la  constatación  de  líquido libre en abdomen o de múltiples colecciones inhiben toda posibilidad de éxito 

con tratamiento conservador. Pero también se tendrá en cuenta, tal como 

sucede en más del 50 %  de  los  casos,  la  probabilidad  de  infección 

extrabdominal  dentro  de  las  cuales  la  sepsis  por  contaminación  del  catéter central es la más frecuente seguida de infección respiratoria, urinaria y otras. 

Por  último,  en  pacientes  con  múltiples  reoperaciones  la  peritonitis  terciaria debería también ser descartada. Si luego de realizar los estudios 

correspondientes  no  se  puede  detectar  el  foco  deberemos  considerar  la posibilidad  de  la  existencia  de  abscesos  interasas.  LYNCH  y col. hallaron abscesos intraabdominales no diagnosticados  por  imágenes  en  un  50 % de 

204  pacientes  operados  por  fístulas  enterocutáneas.  Estos  pueden  ser 

múltiples,  de  pequeño  tamaño  y  estar  ubicados  en  un  abdomen  con  gran alteración  anatómica  producto  de  una  o  más  operaciones  anteriores.  Ante esta situación la efectividad de la TC disminuye sensiblemente y podría tener 

indicación entonces una laparotomía exploradora. 

 Evaluación de las características locales de la fístula 

Una vez establecida la fístula es necesario conocer, en primera instancia, si 

el líquido entérico que sale del orificio interno se exterioriza en su totalidad o parte del mismo queda dentro de la cavidad abdominal ya sea libremente, en 

forma  de  absceso  o  cavidad  intermedia.  También  es  preciso  saber  si  existe algún cuerpo extraño o tumor que, actuando directamente sobre la fístula o 
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provocando obstrucción intestinal, impidan el cierre y hagan inútil cualquier 

intento de tratamiento conservador. 

La TC y la ecografía, cada una con sus respectivas ventajas y limitaciones, 

son los estudios que mejor nos proveerán de esta información. La fistulografía tiene  especial  importancia  en  las  fístulas profundas porque  la inyección del contraste hidrosoluble a través del orificio externo muestra el trayecto hasta el  tubo  digestivo  aportando  información  acerca  de  la  anatomía:  longitud, cantidad y forma del trayecto, sitio de origen y cavidades intermedias. Puede 

detectar obstrucciones distales y la existencia de cuerpos extraños. En el caso de  las  fístulas  superficiales  como  las  enteroatmosféricas,  dicho  estudio  en conjunto con el tránsito intestinal y el colon por  enema  pueden  brindar 

información complementaria mostrando el estado del resto del tubo digestivo, 

lo que es importante para la estrategia terapéutica, especialmente en lo que 

hace  a  las  distintas  opciones  de  alimentación  por  vía  enteral  y  finalmente para planificar la reconstrucción quirúrgica de la continuidad intestinal. 



A 



B 



FIGURA 3.  FISTULOGRAFÍA. A: FÍSTULA ILEAL PROFUNDA CON CAVIDAD INTERMEDIA. B: FÍSTULA SUPERFICIAL DE INTESTINO DELGADO, DONDE SE APRECIA LA DISTANCIA ENTRE LA LESIÓN Y LA ILEOSTOMÍA, INFORMACIÓN IMPORTANTE PARA LA POSTERIOR ESTRATEGIA QUIRÚRGICA 



Finalmente,  tanto  la  endoscopia  digestiva  alta  como  la  baja  pueden  ser utilizadas en algunas situaciones para completar la información anatómica y 

etiológica de la fístula teniendo,  en  casos  muy  seleccionados,  posibilidades terapéuticas. 

  



 

1935 



[image: Image 1803]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Fístulas enteroatmosféricas 

En  los  últimos  años  se  ha  identificado  como  fístulas  enteroatmosféricas (FEa)  a  un  subgrupo  de  fístulas  enterocutáneas  que  se  desarrollan  en  un abdomen abierto. Se  trata  de  lesiones  generalmente  superficiales,  de  alto flujo  y  rodeadas  de  vísceras  o  tejido  de  granulación,  características  que dificultan su manejo y reducen la posibilidad de cierre espontáneo. 





FIGURA 4. LAS FEA SON LESIONES SUPERFICIALES, FRECUENTEMENTE MÚLTIPLES Y ESTÁN RODEADAS DE 

VÍSCERAS O TEJIDO DE GRANULACIÓN 



 Etiología 

Las patologías que requieren inicialmente del abdomen abierto y contenido 

(AAC),  como  la  cirugía  del  control  del  daño  en  trauma,  o  aquellas  que necesitan  de  dicho  recurso  terapéutico  por  evolucionar  en  el  posoperatorio inmediato con sepsis abdominal, hemoperitoneo o síndrome compartimental 

son  causas  directas  o  indirectas  de  FEa.  En  este  aspecto,  peritonitis  graves, eventraciones gigantes, cirugía  colónica  de  urgencia  y  necrosis  pancreática, figuran en nuestra casuística, de manera similar a otras series, como las 

patologías que más frecuentemente dan lugar a FEa. Pero también completan 

la lista diferentes eventos quirúrgicos cuya resolución impresiona en primera 

instancia  alejada  de  la  probabilidad  de  una  complicación  tan  grave: 

apendicitis  aguda,  colecistectomía  laparoscópica,  y  procedimientos  gineco-obstétricos, entre otros (TABLA 3). 







1936 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

PATOLOGÍA 

N 

% 

 Diverticulitis 

8 

16 

 Pancreatitis 

7 

14 

 Eventración 

7 

14 

 Ca de colon 

6 

12 

 Trauma abdominal 

5 

10 

 Apendicitis 

4 

8 

 Otras 

13 

26 

Total 

50 

100 

TABLA 3. PATOLOGÍA PRIMARIA RELACIONADA CON FEA 



Además  de  los  factores  predisponentes  comunes  a  toda  fístula  intestinal, existen componentes propios del AAC que pueden también desencadenar la 

complicación fistulosa. Las adherencias víscero-viscerales y víscero-parietales, inevitables en mayor o menor medida  luego  de  una  exploración  abdominal, 

así como la firme adherencia con las mallas protésicas pueden provocar, ante 

maniobras de Valsalva, desgarro del intestino y así favorecer la solución de 

continuidad  de  las  mismas.  La  desecación  de  las  vísceras  expuestas y la irritación  mecánica  de  la  serosa,  producto  las  curaciones  frecuentes, 

habitualmente necesarias en estos casos, son en mayor o menor medida 

eventos traumáticos que también promueven dicha complicación. 

El impacto de tantos factores predisponentes varía en las distintas series 

publicadas.  Es  así  que  se  han  reportado  tasas  de  incidencia  ampliamente variables de entre el 4 y 75 % de fístulas digestivas en el abdomen abierto. 

Sucede lo mismo cuando se intenta determinar la mortalidad de esta 

complicación con tasas que oscilan entre el 6 y el 60 %. Cualquiera sea la cifra que se tome habrá de tenerse en cuenta que en el abdomen abierto, la fístula 

externa es una complicación altamente probable, grave y costosa. 
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 Prevención 

Dada la gravedad de una FEa es  sumamente  importante  implementar 

medidas durante y después del acto quirúrgico que minimicen la posibilidad 

de su aparición. 

 En la operación 

 Evitar  la  sobreindicación  del  AAC:  la  técnica  del  abdomen  abierto  fue ampliamente  difundida  durante  los  años  80  con el objeto de realizar 

reoperaciones programadas cada 48 horas a fin de evitar el desarrollo de 

sepsis  abdominal.  Sin  embargo,  luego  de  una  primera  etapa  de 

entusiasmo por esta nueva estrategia, fueron varias las series publicadas 

que  mostraron  un  alto  porcentaje de hallazgos negativos en las 

sucesivas  relaparotomías  y,  además,  exhibían  alto  índice  de  cierres 

definitivos tempranos. Este aparente éxito no hacía más que demostrar 

un  exceso  en  la  indicación  de  una  táctica  con  alto  riesgo  de 

complicaciones  graves. Hoy en día se recomienda una cuidadosa 

selección de aquellos casos cuya pared abdominal no puede cerrarse sin 

tensión  o  con  alta  probabilidad  de  requerimiento  de  una  nueva 

laparotomía. 

 Cubrir  las  vísceras  con  epiplón  cuando  esto  es  posible,  evitando  la exposición  visceral,  reduce  significativamente  la  probabilidad  de 

perforación  intestinal.  Cuando  no  existe  epiplón  deberán  extremarse 

esfuerzos para evitar que las suturas intestinales queden en la superficie 

de la cavidad abdominal en contacto con el exterior  y/o  con  mallas 

protésicas. 











FIGURA 5A. LA FEA SE ASOCIA FRECUENTEMENTE CON MALLAS PROTÉSICAS 
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 Respecto  del  tipo  de  cierre  abdominal  temporario,  se  han  propuesto múltiples  alternativas  en  busca  de  aquellas  con  mejores  resultados  en términos de contención visceral, facilidad de manejo, menos 

complicaciones  y  cierre  definitivo.  Entre  ellas,  figuran  métodos clásicos como las mallas protésicas, Bogotá, parche de Wittman, cierre con piel, 

 packing, suturas de retención dinámica y otros más modernos como las 

distintas  variantes  de  contención  y  aspiración  con  presión 

subatmosférica. Si bien se ha observado una gran difusión del 

tratamiento  con  vacío  en  los  últimos  años  no  se  ha  podido  constatar resultados concluyentes en favor de alguno de los métodos propuestos 

ya que la gran cantidad de variables en las distintas series dificultan la 

posibilidad de estudios comparativos. 

  

A 

B 

C 



FIGURA 5B. EJEMPLOS DE CIERRE ABDOMINAL TEMPORAL EN AA. A: PARCHE DE WITTMAN; B: BOLSA DE 

BOGOTÁ; C: SIVACO 



 En el posoperatorio 

 Es fundamental el manejo adecuado del balance hídroelectrolítico desde el  mismo  momento  en  que  el  enfermo  arriba  a  la  UTI.  La  hiper-resucitación conduce a un edema generalizado que involucra además a 

la  pared  del  intestino  y  el  mesenterio,  lo  que  aumenta  la  presión 

abdominal, inmoviliza las asas y provoca isquemia, comprometiendo así 

la normal cicatrización de suturas y anastomosis intestinales. 

 Existe  actualmente  amplio  consenso  en  que  la  incidencia  de  FEa  es directamente proporcional al número de re-exploraciones abdominales; 

por  lo  tanto,  se  recomienda  limitarlas  a  casos  de  extrema  necesidad 
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como la confirmación o fuerte sospecha de líquido libre, recurriendo en 

cambio  a  los  procedimientos  percutáneos  o  laparotomías  dirigidas  en 

caso de colecciones localizadas. 

 Manejo  adecuado  de  la  herida:  se  trata  de  curaciones  complejas  que requieren  criterio  médico,  experiencia  en  el  manejo  del  AA  y  un 

seguimiento  diario.  Muchas  veces,  es  posible  advertir  la  inminencia  de una perforación al observar el afinamiento del tejido de granulación y de 

la pared del intestino. Un cambio oportuno del tipo de curación podría 

en algunos casos revertir dicha situación por lo que el seguimiento por 

un  grupo  acotado  de  profesionales  es  esencial.  SHECTER  (2006) subraya 

que  el  libre  acceso  a  un  AA  por  todos  los  miembros  de  un  servicio  de cirugía y enfermería es casi siempre una garantía para la formación de 

fístulas. 

 Aplicación juiciosa del SIVACO: el empleo de presión subatmosférica ha sido ampliamente difundido en los últimos años también en el manejo 

AAC  por  su  efectividad  en  la  contención  visceral,  en  la  absorción  de secreciones y abscesos comunicados con la superficie, por minimizar la 

retracción fascial y por permitir lavados y curaciones profundas sin tener 

que remover mallas protésicas a las que se las asocia fuertemente con el 

desarrollo  de  FEa.  Sin  embargo,  reportes  recientes recomiendan 

precaución  en  el  uso  del  mencionado  método.  Niveles  de  presión 

superiores  a  los  sugeridos  (80  a  150  mmHg),  decúbito  de  la  cánula  de aspiración  en  contacto  con  las  vísceras,  utilización  de  texturas 

inadecuadas  y  especialmente  la  implementación  del  método  por 

personal  con  experiencia  insuficiente  en  el  manejo  del  AAC  pueden 

terminar provocando la perforación entérica que desde un comienzo se 

pretendía evitar. 

 El cierre temprano de la pared abdominal, cuando es posible, es el gesto quirúrgico deseable para cerrar definitivamente la posibilidad de fístulas 

así como del resto de complicaciones locales inherentes al AAC. En series 

compuestas mayormente por casos de AAC en el contexto de la cirugía 
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del control del daño es una solución aplicada en un alto porcentaje de 

casos. Sin embargo en pacientes que sufrieron peritonitis grave, el cierre 

definitivo temprano de la pared abdominal es menos probable. Para ello 

la seguridad de haber erradicado todo foco séptico abdominal requiere a 

veces varias semanas y hasta tanto ello no suceda, la indicación de dicha 

cirugía podría ser apresurada. 

 Finalmente, en un estudio realizado por COLLIER y col. (2007) en pacientes con  AAC,  los  investigadores  hallaron  que  la  alimentación  enteral 

temprana  resultó  en  un  número  significativamente  menor  de  FEa  que 

cuando se comienza tardíamente con la misma (9 % vs 26 %). De todas 

maneras las conclusiones de dicho estudio están limitadas por el diseño 

retrospectivo y el pequeño tamaño de la muestra. 

 Tratamiento 

En su Relato para el Congreso Argentino de Cirugía (1975), CARPANELLI decía 

«no existen fístulas digestivas externas sino pacientes que las padecen». Esto implica que los problemas que se plantean en cada uno de ellos son distintos 

y deben resolverse en forma individual. Existen  diferencias  en  cada  caso 

referidas  a  la  edad,  características  etiológicas,  anatómicas  y  fisiopatológicas de  las  fístulas,  condición  clínica,  infectológica  y  nutricional  del  paciente, enfermedades  asociadas,  complicaciones,  tiempo  de  evolución,  tratamientos previos  y  otras.  De  allí  surge  la  dificultad  para  dictar  normas  rígidas  de tratamiento. 

No obstante está claro que la cirugía en pacientes con sepsis, desnutrición 

y/o desequilibrio hidroelectrolítico aumenta el número de recidivas y muertes. 

La  resolución  quirúrgica  de  principio  solo  está  indicada  entonces  ante situaciones  particulares,  fuera  de  las  cuales  el  tratamiento  inicial  debe  ser conservador.   

 Tratamiento conservador 

El tratamiento conservador de una FEc puede variar en función del criterio 

de cada médico, pero se basa en principios comunes: 
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1.  Corregir el desequilibrio hidroelectrolítico. 

2.  Mejorar el estado nutricional. 

3.  Combatir la sepsis. 

4.  Controlar el flujo de la fístula y proteger la herida. 

5.  Aguardar  la  posibilidad  del  cierre  espontáneo  o  realizarlo mediante cirugía. 

1. Si un paciente no es correctamente reanimado en esta etapa, la historia 

natural  de  una  FEc,  y  especialmente  si  es  de  alto  flujo,  es  deshidratación, alteraciones hidroelectrolíticas, deficiencias nutricionales, sepsis, insuficiencia renal, falla multiorgánica y finalmente la muerte. Las prioridades en esta etapa son:  restitución  de  volumen  intravascular  y  corrección  de  pérdidas 

hidroelectrolíticas, así como alteraciones ácido-base:  altas  cantidades  de 

cristaloides son necesarias para corregir el déficit de líquido y recuperar un volumen sanguíneo efectivo. Es sumamente importante la medición de todos 

los ingresos y egresos hídricos así como su composición electrolítica, para un correcto balance. La estimación frecuente del estado hemodinámico, ya sea 

con mediciones estáticas (presión venosa central, etc.), o dinámicas derivadas de  la  curva  de  presión  arterial,  así  como  los  parámetros  clínicos  de hidratación,  son  fundamentales  para  una  adecuada  reposición  volémica.  El volumen de soluciones  dextrosadas  debe  ser  balanceado  con  la 

administración  de  nutrición,  ya  sea  enteral  o  parenteral,  para  mantener  un equilibrio  entre  las  necesidades  energéticas  del  paciente,  y  su  glucemia,  no superando  150-180  mg/dl.  No  existe  consenso  con  respecto a los niveles 

ideales de hemoglobina en estos pacientes, pero evaluando riesgo-beneficio 

varios autores consideran adecuado cifras cercanas a 8-9 g/L. Los niveles de 

los distintos electrolitos deben ser corregidos a valores séricos normales, por medio del aporte endovenoso de las sales correspondientes. 

2.  El  soporte  nutricional  vigoroso  desde  un  principio  es  obligatorio  en  un paciente con FEc de alto flujo. La grave patología primaria que lo llevó a esta condición, la exposición visceral y la imposibilidad de una ingesta adecuada 

por un tiempo seguramente prolongado así lo demandan si se quiere sostener 
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el  estado  nutricional  y  evitar  todavía  más  complicaciones  metabólicas  e infecciosas. El tipo de soporte nutricional a emplear variará en función de la características anatómicas y fisiológicas de la lesión, estado clínico del 

enfermo, expectativas de lograr el cierre espontáneo, recursos disponibles, del criterio  del  equipo  tratante  y  finalmente  de  la  respuesta  a  la  estrategia terapéutica  implementada.  Las diferencias entre la NP y AE así como los 

beneficios y limitaciones son bien conocidos (TABLA  4). Ambos son recursos 

complementarios cuya implementación depende de la evolución del enfermo 

y su fístula. 



NUTRICIÓN PARENTERAL 

ALIMENTACIÓN ENTERAL 

No incrementa el débito 

Puede aumentar el débito 

Sepsis  por  catéter,  disfunción  Alteración del tránsito intestinal, 

hepática, hiperglucemia 

regurgitación, aspiración 

Prácticamente sin 

Contraindicaciónes:  alto  débito, 

contraindicaciones 

intestino corto, diarrea 

Requiere personal entrenado 

Fácil implementación 

Mayor costo 

Menor costo 

TABLA 4. DIFERENCIAS ENTRE NP Y AE 



En  una  fase  inicial  (Etapa  1)  el  paciente  se  halla  en  período  de 

estabilización.  Es  urgente  restablecer  en  primer  término  el  equilibrio hidroelectrolítico y reducir al máximo posible el débito de la fístula a fin de limitar la pérdida de nutrientes, minimizar el daño de la herida por el contacto con el efluente y valorar el débito basal con el objeto de monitorear luego la respuesta  al  tratamiento,  para  lo  cual  es  menester  el  reposo  intestinal.  El soporte  nutricional  en  esta  fase  debe  ser  exclusivamente  por  vía  parenteral mediante  el  acceso  a  través  de  una  vena  central  por  punción  de  la  yugular interna o la subclavia, y deberá iniciarse una vez alcanzada la estabilidad 

hemodinámica  e  hidroelectrolítica  del  enfermo.  La  opción  inicial  es 

administrar soluciones  convencionales de aminoácidos y glucosa con una 
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oferta calórica de entre 25 a 30 kcal/kg/día. Sin embargo,  el  reemplazo  de 

hasta un 40 %  del  aporte  de  calorías  mediante  soluciones  glicídicas  por emulsiones  de  lípidos  es  una  alternativa  interesante  a  fin  de reducir la intolerancia a la glucosa. Dichas emulsiones constan de triglicéridos de 

cadena mediana y cadena larga, con o sin la adición de ácidos grasos omega-3 

u omega-9.    En el pasado era común recomendar hasta 50 kcal/kg/día, pero la incidencia  de  complicaciones metabólicas aumentaba marcadamente con 

semejante valor. La oferta de proteínas debe oscilar entre 1,0 a 1,5 g/kg/día y puede  ser  mayor  en  aquellos  pacientes  que  tienen  fístulas  de  alto  flujo. 

Electrolitos, vitaminas y oligoelementos se agregan a la solución de acuerdo 

con  las  recomendaciones  habituales  pudiendo  también  incrementarse 

significativamente  si  las  pérdidas  son  de  gran  magnitud.  Existen  casos extremos como las FEc múltiples donde la vía parenteral es la única viable. 

Por otra parte, algunos autores, como VISCHERS (2008), proponen mantener 

la NP como único soporte nutricional en tanto exista perspectivas de «cierre 

espontáneo» de la lesión. Sin embargo, hay amplio consenso en que para la 

mayoría de los casos, una vez estabilizado el paciente y el débito de la fístula se halla bajo control, debe introducirse la alimentación enteral (AE) y reducir progresivamente  hasta  suprimir  completamente  la  NP,  en  la  medida  en  que sea posible completar las necesidades nutricionales solamente por vía de la 

primera y sin perder el control del débito de la fístula. La nutrición enteral es más  fisiológica,  menos  costosa  y  permite  el  mantenimiento  del  trofismo intestinal, la modulación de la respuesta inmune evitando así la translocación bacteriana. Por otra parte, la vía enteral podría ser la única posible cuando la NP  no  está  disponible  o  se  halla  contraindicada  por  dificultad  de  accesos vasculares,  infección,  múltiples  canalizaciones  anteriores  o  disfunción 

hepática. 

Existen  en  el  mercado  distintos  tipos  de  fórmulas  poliméricas,  semi-

elementales  y  elementales  que  serán  indicadas  según  la  capacidad  de 

absorción  del  intestino  en  cada  caso  en  particular.  En  caso  de  no  poder completar los requerimientos nutricionales por vía enteral, se mantendrá una 

combinación  de ambas modalidades. EVENSON  y  FISCHER  (2006)  señalaron  que 1944 
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aunque no se logre completar los requerimientos nutricionales, la integridad 

de la mucosa intestinal así como su función hormonal e inmunológica y la 

síntesis  hepática  de  proteínas  se  preserva  con  la  administración  por vía enteral de al menos el 20 %  del  valor  calórico  requerido.  Las  opciones  de alimentación  por  esta  vía  incluyen:  sonda  nasoyeyunal,  gastrostomía  o 

yeyunostomía y fistuloclisis. La elección de la vía de administración dependerá del tipo y localización anatómica de la lesión. En el caso de fístulas altas, el extremo de la sonda se ubicará varios cm distales al orificio intestinal de la lesión a fin de evitar el reflujo alimentario. Por el contrario, cuando la fístula es ileal o colónica dicha sonda deberá estar emplazada en estómago o yeyuno 

proximal a fin de aprovechar al máximo la superficie absortiva del intestino. 

Resulta más problemático el manejo nutricional cuando se trata de fístulas 

yeyunoileales,  emplazadas  en  el  segmento  medio del tubo digestivo. Una 

alternativa  que  despertó  entusiasmo  hace  algunos  años  consistió  en 

recolectar, filtrar y reinfundir a través de la vertiente distal de la fístula, el alimento  y  las  secreciones  gastrointestinales  que  se  exteriorizaban  a  través del  orificio  externo.  Posteriormente  se  observó  que  dicha  técnica  resultaba poco  práctica  e  innecesaria  teniendo  en  cuenta  las  nuevas  fórmulas 

nutricionales que lograban cubrir prácticamente todos los requerimientos. En 

el  año  2004,  TEUBNER  «rescató»  dicha  técnica  y  la  aplicó  en  12  pacientes utilizando fórmulas poliméricas, con lo que pudo liberar de la NP a 11 de ellos. 

Desde  entonces  la  fistuloclisis  fue  incorporada  como  una  vía  nutricional válida,  en  remplazo  o  complemento  de  las  restantes,  en  el  tratamiento principalmente de lesiones como las previamente mencionadas. 

Finalmente, la indicación de la ingesta de alimentos es controversial, si bien se  acepta  en  fístulas  distales  y  de  bajo  flujo,  se  suele  recomendar  su proscripción  en  fístulas  de  alto  flujo  ya  que  las  mismas  aumentarían  la secreción  gastroduodenal  y  biliopancreática,  incrementando  aún  más  las 

pérdidas.  No  hay  dudas  de  que  ante  tal  circunstancia  la  ingesta  debe  ser inicialmente suprimida. No obstante, debe tenerse en cuenta que muchos de 

estos  pacientes  serán  sometidos  a  tratamiento  conservador  durante  varios meses.  El  ayuno  durante  un  largo  período  en  pacientes  clínicamente 
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estabilizados  provoca  un  fuerte  impacto  psicológico  en  aquellos  que  ya  se encuentran  con  alto  riesgo  de  depresión  por  la  situación  que  les  toca atravesar. En este sentido, la ingesta es de gran ayuda y debería considerarse, si  es  posible  mantener  el  flujo  en  valores  manejables  acudiendo  si  es necesario, a fármacos antiexócrinos y a métodos de oclusión transitoria de la 

fístula como el SIVACO. 

3.  La  sepsis  es  la  primera  causa  de  muerte  temprana  en  este  grupo  de pacientes,  por  lo  tanto  es  imprescindible  descartar  la  existencia  de 

colecciones intrabdominales, por medio de ecografía o TAC, para tratamiento 

de urgencia, idealmente con técnicas mínimamente invasivas. La imposibilidad 

de  realizar  drenaje  percutáneo  (colecciones  profundas  inaccesibles  o  mala ventana  de  acceso),  determinan  la  reoperación  del  paciente.  Se  debe  estar alerta y con alta sospecha frente a cualquier cambio metabólico, ya que puede 

ser el primer indicio de un cuadro infeccioso. Una vez confirmado el cuadro, 

deben  tomarse  cultivos  e  iniciar  antimicrobianos  de  amplio  espectro,  que luego serán ajustados según sensibilidad. 

4. La importancia de mantener bajo control la pérdida de material entérico 

ha  sido  reiteradamente  señalada  sin  embargo  es  difícil  encontrar  una 

definición precisa sobre dicho concepto. El «control del débito» se relaciona 

históricamente con la magnitud del flujo de la fístula. Hace algunas décadas 

una  pérdida  mayor  a  500ml/d  era  muy  difícil  de  controlar,  obligaba  a conductas extremas y aumentaba significativamente la mortalidad. Hoy en día, 

con  los  adelantos  en  materia  de  soporte  nutricional  y  cuidados 

perioperatorios  en  general,  se  puede  mantener  en  anabolismo  al  paciente fistulizado  aún  con  gasto  muy  superior  a  dicho  volumen.  Se  podría  afirmar entonces,  con  una  visión  más  integral,  que  el  efluente  intestinal  estaría controlado cuando: 

-  La  pérdida  del  material  entérico  es  completamente  expulsada  de la cavidad  abdominal  y  no  queda  parcialmente  retenida  en  forma  de 

cavidad intermedia. 

-  El líquido intestinal no contacta con la piel o la herida. 
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-  El aporte hidroelectrolítico y de nutrientes es suficiente para compensar las pérdidas. 

Para alcanzar dicho  objetivo  no  existe  un  método  ideal  y  universal  para todas las variedades de lesiones sino que cada caso deberá ser abordado en 

forma individual. Los mecanismos por los cuales actúan los distintos recursos 

terapéuticos  son:  aspiración,  oclusión  transitoria, y reducción farmacológica de  la  motilidad  y  la  secreción  intestinal.  De  la  aplicación  generalmente combinada  de  ellos  surgirá,  luego  de  una  primera  etapa  de  ensayo,  el  más efectivo  para  cada  caso  teniendo  en  cuenta  además  que  el  método  elegido será susceptible de modificación o cambio según la evolución del paciente y 

su lesión. Para el caso específico de las FEa es necesario agregar o mantener 

un sistema de contención abdominal a fin de minimizar el riesgo de 

evisceración. 

 Aspiración del material entérico y protección de la piel 

Hasta  hace  no  mucho  tiempo,  la  aspiración  continua mediante  un  diseño artesanal  para  cada  caso,  basado  en  el  ingenio  del  médico  y  los  pocos recursos  disponibles,  en  combinación  con  la  aplicación  de  cremas  y 

ungüentos  era  prácticamente  el  único  recurso  para  extraer  el  líquido 

expoliado y preservar la piel de la acción enzimática de los jugos digestivos. 

Dicho sistema solía resultar precario ya que se desarmaba fácilmente ante la 

mínima  movilización  de  los  enfermos  y,  por  otra  parte,  la cuantificación del débito de la fístula resultaba frecuentemente dificultosa. En la actualidad 

existen en el mercado diferentes modelos de bolsas colectoras adaptables a 

cada  lesión  que  permiten  la  recolección  del  efluente  y  protegen  la  piel circundante  con  mayor  eficacia.  Algunos  de  estos  dispositivos  poseen  un puerto  de  entrada  para  una  o  más  cánulas  que  a  su  vez  conectan  con  la bomba de aspiración conformando así un sistema aspirativo de gran eficacia. 

Paralelamente, las pastas a base de pectina o Karaya y los distintos parches 

adhesivos  y  polvos  conforman  el  complemento  necesario  para  evitar  la 

erosión de la piel circundante. 
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FIGURA 6. ACTUALMENTE SE DISPONE DE MÚLTIPLES ACCESORIOS, POLVOS, PASTAS, OBLEAS 

PROTECTORAS Y BOLSAS COLECTORAS UTILIZADOS PARA OSTOMÍAS EN GENERAL Y ALGUNOS 

ESPECÍFICAMENTE DISEÑADOS PARA FEA 



 Oclusión de la fístula 

En  los  últimos  veinte  años  se  han  propuesto  distintos  métodos  con  el objeto  de  bloquear  el  flujo  intestinal:  adhesivos  biológicos,  cilindros  de submucosa intestinal  de  porcino,  soluciones  de  aminoácidos  de 

endurecimiento  rápido,  acrilatos  y  embolizaciones,  entre  otros.  Si  bien algunos, en un primer momento, mostraron resultados alentadores en caso de 

fístulas profundas y de bajo flujo, no han logrado demostrar fehacientemente 

su eficacia. 

El  tratamiento  con  vacío  reconoce  como  principales  antecedentes  la 

experiencia  que  contemporáneamente  desarrollaron,  desde  principio  de  los años 80, investigadores rusos por un lado y el grupo de FERNÁNDEZ y col. en el Hospital Churruca de Buenos Aires. Los primeros utilizaron presión negativa, 

con  valores  de  entre  80  y  120  mmHg,  con  el  objeto  de  promover  la 

cicatrización de heridas crónicas. Por su parte, FERNÁNDEZ y col. presentaron, en el  año  1992,  un  método  de  oclusión  del  orificio  intestinal  por  compactación utilizando  presiones  negativas  superiores  a  400  mmHg  al  que  denominaron Sistema de Vacío y Compactación (SIVACO).  Lo  aplicaron  a  14  pacientes  con fístulas enterocutáneas de alto flujo y reportaron curación en 13. Esto significó una mortalidad de solo el 7 %  para  una  serie  cuya  tasa  de  mortalidad 

esperada  por  APACHE II era del 42,5 %. Desde entonces hubo otras 

publicaciones similares, todas con resultados satisfactorios, razón por la cual 1948 
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dicho método fue, especialmente en nuestro medio, ampliamente difundido y 

merece ser descripto con mayor detalle. 

El  SIVACO  está  compuesto  por  una  fuente  de  vacío  y  una  cámara  de 

compactación,  ambos  conectados  mediante  tubuladuras  y  con  un  reservorio intermedio  como  depósito  del  efluente  intestinal.  La  fuente  de  vacío  está conformada  por  una  bomba  extractora  capaz  de  generar  una  depresión  de hasta 600 mmHg y una cámara de vacío con un vacuómetro y un vacuostato. El 

primero mide continuamente la depresión dentro del sistema mientras que el 

segundo mantiene los niveles de presión subatmosférica en el rango deseado 

accionando y cortando coordinadamente el funcionamiento de la bomba. 





FIGURA 7. ESQUEMA DEL SISTEMA DE COMPACTACIÓN POR VACÍO 





La  cámara  de  compactación  se  dispone  de  acuerdo  a  las  características anatómicas de la lesión comenzando con una profunda limpieza de la herida 

(FIGURA 8A). Luego se protege de la piel circundante con pasta tipo Karaya, se coloca  el  manto  de  fibras  poliméricas  y,  en  su  espesor,  se  introduce  la tubuladura conectada al sistema aspirativo. Por último, se adhiere una lámina 

de polietileno cubriendo todos los elementos antes descriptos (FIGURA 8B). Al 

activar la aspiración, se genera un sistema de baja presión que, al compactar 

el polímero sobre el mismo, ocluye el orificio fistuloso reduciendo el volumen y aumentando la consistencia e impermeabilidad del manto. La obturación del 

orificio  de  la  fístula  dificulta  la  extravasación  del  contenido  entérico,  y  la 1949 
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depresión  generada  dentro  de  la  cámara  de  compactación  favorece  la 

reducción de su calibre (FIGURA 8C). 



A 



B 

C 



FIGURA 8. CONFORMACIÓN DE LA CÁMARA DE COMPACTACIÓN 



El  bloqueo  de  la  salida  del  líquido  entérico  con  la  implementación  del SIVACO resulta altamente efectivo y las consecuencias beneficiosas se 

manifiestan rápidamente: 

 Facilita el control del desequilibrio hidroelectrolítico. 

 Favorece el tratamiento de la sepsis. La depresión generada en la cámara de  compactación  reduce  el  desarrollo  bacteriano  y  promueve  la 

absorción de abscesos superficiales. 

 La dermatitis cura rápidamente al evitar el contacto del líquido entérico con la piel. 

 Reduce la pérdida de nutrientes, permite acelerar el inicio de la ingesta y suspender precozmente la NP. 

1950 
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 El mismo sistema funciona como método de contención y protección de 

las vísceras cuando existe un gran defecto de la pared abdominal. 

 Al  conectar  el  sistema  de  aspiración  y  la  cámara  de  compactación mediante una cánula de longitud variable o bien utilizando un sistema 

portátil,  los  pacientes  pueden  deambular  e  incluso  realizar  ejercicios físicos en pleno tratamiento promoviendo su recuperación. 

 El impacto psicológico es muy importante para los pacientes a quienes en breve lapso se les suprime la salida de líquido intestinal a través de la 

pared abdominal, pues pueden ingerir alimentos y movilizarse. 

 Permite al cirujano encarar el tratamiento con la tranquilidad y el tiempo necesario para alcanzar los objetivos propuestos. 

El método ofrece distintos niveles de resultados: 

  curativo, cuando logra el cierre de la fístula sin cirugía; 

  temporizador, cuando permite la mejoría del estado general del paciente para afrontar en mejores condiciones la cirugía reconstructiva; 

  paliativo, brindando una mejor calidad de vida a aquellos con patología neoplásica  avanzada  incluyendo,  en  algunos  casos,  el  manejo 

ambulatorio. 

Los indudables beneficios del mencionado tratamiento deberían tener su 

correlato en un aumento en la tasa de cierres espontáneos. Sin embargo, tal 

afirmación  es  difícil  de  demostrar  ya  que  los  resultados  de  distintas  series difieren  ampliamente  según  la  incidencia  de  variables  que,  como  las 

características anatómicas de la fístula, la magnitud del flujo y el estado de la pared  abdominal,  modifican  sustancialmente  la  posibilidad  de  curación  sin cirugía. 

Cabe  destacar  algunos  aspectos  particulares  para el caso de las Fea, tal 

como sucede con otros métodos de tratamiento local, el cierre «espontáneo» 

de la fístula con la aplicación de SIVACO es mucho menos probable que para 

el resto de las fístulas enterocutáneas (TABLA 5). 

1951 
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AUTORES/AÑO 

N 

CIERRE 

MORTALIDAD % 

ESPONTÁNEO 

SITGES SERRA (1982) 

10 

1         10 % 

60 

SCHEIN (1991) 

45 

SD       ----- 

60 

HOLLINGTON (2006) 

32 

SD       ----- 

19 

VISCHER (2008) 

53 

3         6 % 

15 

FISCHER (2009) 

19 

5         24 % 

32 

DIONIGI (2009) 

19 

0          0 

21 

DATTA (2010) 

26 

0          0 

19 

WAINSTEIN (2011) 

50 

11        22 % 

18 

TABLA 5. RESULTADOS DEL TRATAMIENTO CONSERVADOR EN FEA 



El SIVACO, además de resultar efectivo en la oclusión transitoria de la 

fístula,  funciona  como  método  de  protección  y  contención  visceral ante un gran defecto de pared abdominal. 

Para el caso de fístulas de gran calibre, con discontinuidad anatómica y/o 

funcional del  intestino  se  ha  propuesto  un  sistema mixto  donde  el  vacío  se aplica  sobre  la  herida  laparotómica  (FIGURA  9)  excluyendo  el  orificio  de  la fístula, sobre el cual se coloca una bolsa de ostomía. En este sistema «mixto» 

el tejido de granulación que rodea al orificio intestinal recibe los beneficios del vacío y además queda protegido del derrame de material entérico. 
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FIGURA 9. OSTOMÍA FLOTANTE: SISTEMA MIXTO DONDE LA FÍSTULA VUELCA EL EFLUENTE EN LA BOLSA RECOLECTORA QUE A SU VEZ SE MONTA SOBRE UNA HERIDA COMPACTADA (AGUILA III, 2009) En los últimos años surgieron algunos cuestionamientos al tratamiento con 

vacío asociándolo a la posibilidad de la aparición de nuevas fístulas. Por tal motivo  recomendamos  suma  cautela  o  bien  abstenerse  de  aplicar  presión subatmosférica  en  casos  de  AA,  por  lo  menos  hasta  que  las  vísceras  estén cubiertas por tejido de granulación firme o por piel mediante un injerto.   

 Reducción de la motilidad y las secreciones gastrointestinales 

Existen casos como las fístulas múltiples, con divorcio de cabos intestinales 

o con orificios de gran calibre (> 2 cm) donde el SIVACO no tiene indicación o no resulta suficientemente efectivo. La administración de ciertos fármacos, 

además de la restricción de la ingesta, pueden contribuir a llevar el débito a valores inferiores a 500 ml/d facilitando así el manejo local y del medio 

interno. Para tal fin  se  han  utilizado  distintos  agentes  que  actúan 

disminuyendo  la  motilidad  y/o  la  secreción  gastrointestinal:  loperamida, codeína,  inhibidores  de  la  bomba  de  protones,  sucralfato,  clonidina  y anticolinérgicos; todos con resultados dispares. Pero es la somatostatina y sus análogos los que indudablemente tienen mayor difusión en el tratamiento de 

las fístulas enterocutáneas.  La  somatostatina  es  un  polipéptido  de  15 

aminoácidos  que  actúa  inhibiendo  la  secreción  gastrointestinal,  biliar  y pancreática. Desde principios de los años 80 ha sido propuesta para disminuir 

el flujo de la fístula aunque su uso fue limitado por su escasa vida media y 

elevado costo. Además se constató un «efecto rebote»  que,  una  vez 

suspendida  su  administración,  aumenta  la  secreción  de  hormona  de 

crecimiento, insulina y glucagón. El octreotide, análogo sintético de la 
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somatostatina tienen en cambio una vida media cercana a las dos horas y 

carece del efecto rebote, por lo que fue mayormente difundido en las últimas 

décadas y sigue siendo el fármaco con mayor aceptación (TABLA 6). 



ESTUDIO/AÑO 

N 

FLUJO 

CAÍDA DEL FLUJO 

INICIAL 

(72 H) 

(ML/DÍA) 

SANCHO (1995) 

14 

640 

65 % 

ALVAREZ (2000) 

13 

> 200 

85 % 

ALIVIZATOS (2002) 

21 

500 

85 % 

DRAUS (2006) 

8 

> 200 

50 % 

DIONIGI (2009) 

4 

> 500 

SC 

DATTA (2010) 

33 

> 1000 

SC 

WAINSTEIN* (2011) 

7 

850 

53 % 

* Solo F. duodenales 

SC: sin cambios 

TABLA 6. VARIACIÓN DEL DÉBITO DE LAS FÍSTULAS ENTEROCUTÁNEAS TRATADAS CON OCTREOTIDE 



Si bien hay cierto  consenso  en  que  mediante  el  uso  de  octreotide  es 

posible reducir el débito en aproximadamente un 50 % de su caudal e incluso 

acelerar el tiempo de cierre de la fístula, no se ha demostrado en cambio, un 

incremento en la tasa de cierres espontáneos ni reducción en la mortalidad. 

Aún teniendo en cuenta estos reparos consideramos que el uso de octreotide 

es  útil  para  facilitar  el  manejo  de  la  herida  en  casos  de  lesiones  gástricas, duodenales o yeyunales de alto débito, ante contraindicación o imposibilidad 

de aplicar SIVACO o como refuerzo del mismo cuando no se logra reducir el 

débito a valores manejables. 

 Manejo práctico 

Para  resumir  presentamos  nuestro  protocolo  para  el  manejo  de  los 

pacientes  con  fístulas  enterocutáneas.  Se  trata  de  un  esquema  por  etapas 1954 
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basado en los principios de Chapman que, con modificaciones propias, admite 

la  posibilidad  de  realizar  medidas  de  diagnóstico  y  tratamiento  en  forma simultánea (TABLA 7): 



DIAGNÓSTICO 

TRATAMIENTO MÉDICO 

TRATAMIENTO 



QUIRÚRGICO 

Etapa 0: 

Descartar 

Reanimación 

Definitivo 

DECISIÓN 

indicación 

preoperatoria 

quirúrgica 

Temporizador 

Etapa 1: 

Cuantificar flujo 

Reposición HE 

Temporizador 

ESTABILIZACIÓN 

Descartar focos 

ATB 

sépticos 

Control del flujo 

Etapa 2: 

Anatomía de la Nutrición 



RECUPERACIÓN 

fístula 



Etapa 3: 



Cierre 

Definitivo 

RESOLUCIÓN 

«espontáneo» 

TABLA 7. MANEJO POR ETAPAS DE LAS FÍSTULAS ENTEROCUTÁNEAS 



La etapa 0 es la correspondiente al momento de  Decisión, inmediatamente posterior  al  descubrimiento  de  la  fístula.  El  diagnóstico  es  esencialmente clínico y debe contemplarse una eventual necesidad de cirugía ante cuadros 

de  abdomen  agudo  (peritonitis  u  oclusión  intestinal),  coexistencia  con  otra patología  de  indicación  quirúrgica  urgente  o  bien,  en  forma  electiva  en pacientes  con  buen  estado clínico y nutricional. El tratamiento médico se 

limita,  en  esta  etapa,  a  la  reanimación  del  paciente  para  ponerlo  en condiciones  de  soportar  una  nueva  cirugía.  Las  intervenciones  quirúrgicas tienen  por  objeto  resolver  el  proceso  intestinal  en  forma  definitiva, o bien contemporizar (dirigir fístulas, drenar colecciones, ostomizar, etc.) para poder afrontar las restantes etapas del tratamiento. 

En  la  etapa  1,  todas  las  medidas  están  orientadas  a  la   Estabilización   del enfermo. Para ello es fundamental valorar el flujo intestinal de la fístula e 
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investigar  la  existencia  de  colecciones  con  ecografía  o,  preferentemente, mediante TC. El tratamiento es esencialmente médico, y está destinado a 

restablecer el equilibrio hidroelectrolítico, combatir la sepsis y reducir el flujo de la fístula. No es recomendable en esta etapa una gran cirugía pero podría 

ser necesario drenar eventuales abscesos, ya sea con técnica mínimamente 

invasiva  o  por  laparotomía  dirigida.  Una  vez  alcanzados  estos  objetivos  el paciente se halla en condiciones de ingresar a la etapa 2 o de  Recuperación, cuyo  propósito  primordial  es  mejorar  su  estado  nutricional.  También  se completa,  en  este  tiempo,  el  diagnóstico  anatómico  mediante  estudios  con contraste,  endoscópicos  y  otros.  Consideramos  recuperado  al  paciente  que alcanzó  valores  normales  de  laboratorio  en  general,  particularmente  de albuminemia y recuperó su peso habitual. 

Finalmente, la etapa 3 es el tiempo de la  Resolución, cuando se opta por aguardar el denominado «cierre espontáneo» o bien se encara el tratamiento 

quirúrgico definitivo de las lesiones persistentes. 

5. Tratamiento quirúrgico definitivo: pese a los avances en el tratamiento de 

las  fístulas  intestinales,  el  requerimiento  de  cirugía  reconstructiva  sigue siendo muy frecuente. Tal indicación quirúrgica tiene lugar cuando no se logra la curación luego de un período adecuado de tratamiento conservador, lo que 

ocurre en un 30 a 80 %  de  los  casos.  Ante  esta  circunstancia  se  plantean interrogantes  acerca  del  momento  más  adecuado  para  operar  y  cuál  es  la mejor táctica quirúrgica. 

 Elección de la oportunidad 

Durante muchos años ha prevalecido el concepto según el cual una fístula 

que  no  cierra  en  4  a  6  semanas  de  tratamiento  conservador  difícilmente  lo haga  posteriormente,  lo  que  motivaba  la  indicación quirúrgica;  sin  embargo, dicho concepto ha sido últimamente revisado. Si bien es cierto que la mayoría 

de las fístulas que cierran sin cirugía lo hacen en el plazo mencionado, con el advenimiento de nuevos métodos de tratamiento local como el SIVACO y el 

avance en el soporte nutricional se ha logrado en algunos casos, el cierre de 

las  fístulas  con  posterioridad  a  los  límites  anteriormente  establecidos.  Por 1956 
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otra parte, es sabido que el paciente fistulizado no debe ser sometido a una 

cirugía  reparadora  si  no  se  encuentra  libre  de  sepsis  y  nutricionalmente recuperado.  Muchas  veces  no  es  suficiente  el  mencionado  plazo  de  4  a  6 

semanas  de  tratamiento  conservador  para  alcanzar  dicho  estado  clínico  y nutricional.  En  un  estudio  propio  sobre  50  casos  de  FEa,  presentado  en  el Congreso Argentino de Cirugía en el año 2011, el 40 % de nuestros pacientes 

demandaron  más  de  8  semanas  para  alcanzar  la  recuperación  y  el  13 % lo hicieron en un período superior a 12 semanas. Otro aspecto a considerar es el 

tiempo  en  que  el  abdomen  se  torna  técnicamente  más  accesible  para  su abordaje  y  para  una  lisis  de  bridas  menos  riesgosa.  En  un  estudio  de  la CLEVELAND CLINIC (2004), sobre 203 pacientes fistulizados que fueron sometidos a cirugía reconstructiva, se observó que los operados antes de las 12 semanas 

tuvieron una recurrencia del 28 % contra 15 %  de  los  operados 

posteriormente.  Atribuyeron  dicho  resultado  a  que  la  inflamación  peritoneal es máxima durante el primer período, lo que provoca gran dificultad técnica 

en la disección. Prolongar el período de espera para la decisión de operar más allá de seis  semanas,  tal  como  lo  propusiera  CONTER  y col. en 1986 es una premisa que, aunque con amplia variabilidad, tiende a consolidarse. De igual 

manera  hay  consenso  en  que, en determinados casos como el de los 

pacientes  con  múltiples  operaciones  anteriores  y  gran  defecto  de  la  pared abdominal,  el  período  para  encarar  la  cirugía  reconstructiva no debería ser menor a seis  meses.  SCRIPCARIU  y  col.  justificaron  semejante  espera  ya  que, según concluyeron, es este el tiempo en que luego de una laparostomía, se 

consolida una neocavidad peritoneal, la que se identificaría semiológicamente 

por  el  prolapso  del  intestino  fistulizado,  siendo  entonces  el momento 

oportuno  para  un  abordaje  y  una  disección  más  segura.  Por  último,  es importante  tener  en  cuenta  los  aspectos  psicológicos,  ya  que  se  trata  de pacientes que han sufrido el fracaso de una o varias operaciones anteriores 

por lo que se hallan temerosos ante la posibilidad de una nueva frustración. 

VISCHERS (2008) señaló que el paciente debe poder movilizarse, sentirse bien, 

mostrar  interés  en  su  entorno  e  impaciente  para  la  cirugía  reconstructiva. 

1957 
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Alcanzar  este  estado  puede  también  prolongar  el  lapso  para  proceder  a  la resolución quirúrgica. 

En  resumen,  para  definir  la  mejor  oportunidad  para  el  tratamiento 

quirúrgico definitivo deberían cumplirse los siguientes criterios: 

 Detenimiento en la  evolución  hacia  la  curación  «espontánea»  de la fístula. 

 Completa recuperación clínica y nutricional. 

 Aguardar  el  momento  para  un  abordaje  localmente  menos  riesgoso,  lo que sucede cuando se constata relajamiento de los flancos de la pared 

abdominal y prolapso de la mucosa a través del orificio fistuloso. 

 Recuperación psicológica del enfermo. 

 Técnica y estrategia 

Para seleccionar la estrategia quirúrgica más adecuada para cada enfermo 

debe  tenerse  en  cuenta  las  características  particulares  de  cada  fístula  y aplicar algunos principios básicos comunes a la mayoría de ellas. Se pueden 

reconocer tres  tiempos  en  el  tratamiento  quirúrgico  de  esta  complicación: abordaje, tratamiento del intestino y cierre de la pared. 

El abordaje es el momento en que suelen acontecer la mayor cantidad de 

lesiones viscerales por lo que deben extremarse los cuidados en la disección. 

El abdomen puede ser abordado disecando inicialmente la lesión, en la línea 

media sobre tejido sano próximo a la herida o sobre el borde aponeurótico. 

Mediante  esta  última  es  posible  rodear  la  fístula  como  paso  previo  a la resección en bloque de la misma junto al tejido de granulación que la rodea, 

técnica  que  utilizamos  preferentemente  (FIGURA  12). No es aconsejable, en cambio, entrar a la cavidad por incisiones diferentes ya que sólo añaden una 

nueva lesión a la ya dañada  pared  abdominal,  interfieren  la  irrigación 

sanguínea a nivel de los bordes de la herida original y obstaculizan el 

eventual emplazamiento de ostomías. 



1958 



[image: Image 1818]

[image: Image 1819]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 







FIGURA 12. TÉCNICA DE ABORDAJE DE LA CAVIDAD ABDOMINAL RODEANDO LA LESIÓN COMO PASO 

PREVIO A LA RESECCIÓN EN BLOQUE DE LA FÍSTULA JUNTO AL TEJIDO DE GRANULACIÓN QUE LA RODEA La  liberación  intestinal  debe  ser  precisa  y  meticulosa  para  aminorar  el riesgo de una nueva fístula. También debe ser amplia, en lo posible desde el 

ángulo duodenoyeyunal hasta la válvula ileocecal, con el propósito de obtener 

una clara visión de la anatomía, minimizar la posibilidad de obstrucción en el posoperatorio  inmediato,  liberar  el  intestino  de  la  pared  abdominal  lo  que facilitará  posteriormente  el  cierre  de  esta  última, y finalmente detectar y drenar  pequeños  abscesos  que  pudieran  haber  pasado  inadvertidos 

anteriormente. 

El siguiente paso es el de la resección del segmento fistulizado, la que debe 

ser limitada a la mínima longitud que permita la aposición de cabos íntegros y adecuadamente  vascularizados.  Ante  la  existencia  de  lesiones  múltiples,  es necesario realizar el menor número de anastomosis posible pero teniendo en 

cuenta  la  longitud  del  intestino  remanente  ya  que,  en  pacientes  con 

resecciones  previas,  el  riesgo de «intestino corto»  como secuela es una 

posibilidad, sobre todo ante la ausencia de válvula ileocecal. Con respecto al tipo  de  anastomosis,  no  hay  evidencia  acerca  de  la  superioridad  de  una técnica en particular, incluyendo la sutura mecánica. 

La yeyunostomía  de  alimentación,  especialmente  cuando  se  trata  de 

lesiones gastroduodenales y de las primeras asas yeyunales es un recurso de 

gran  utilidad  en  los  casos  en  que  es  probable  el  requerimiento  de  apoyo nutricional en el posoperatorio. 
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La  plástica  de  la  pared  abdominal  puede  ser  técnicamente  compleja, 

especialmente  en  el  caso  de  las  FEa  y  es  un  factor  pronóstico  de  suma importancia, por lo que merece particular atención. Una estrategia inadecuada 

en  este  tiempo  quirúrgico  puede  aumentar  el  riesgo  de  dehiscencias de suturas y recurrencia de la fístula. Evitar esta complicación, que debe ser el objetivo  prioritario,  y  además  asegurar  un  cierre  parietal  definitivo  puede resultar,  en  ocasiones,  excesivamente  ambicioso.  El  cierre  de  la  pared abdominal con tejido  propio,  si  bien  es  más  eventrógeno  que  la  reparación con malla irreabsorbible, ha sido señalado como la mejor opción en función 

de  minimizar  el  riesgo  de  recurrencia  de  la  fístula.  Cuando  no  es  posible  la reparación  primaria  se  deberá  cubrir  el  defecto  de  la  pared  abdominal  con malla  protésica.  En  muchos  casos,  debido  al  antecedente  de  múltiples 

operaciones  anteriores,  no  hay  epiplón  suficiente  para  interponer  entre  la malla y las vísceras. Además, debido a la contaminación de la herida por el 

permanente  contacto  con  el  material  entérico,  es  altamente  probable  la infección y consecuente rechazo de la prótesis. Por ambos motivos las mallas 

reabsorbibles son las más recomendadas en estos casos, aún sabiendo de la 

elevada  probabilidad  de  eventración  en  el  mediano  y  largo  plazo.  Otra alternativa  válida  aunque  técnicamente  compleja  es  la  plástica  mediante colgajos  miocutáneos.  Finalmente,  las  prótesis  biológicas  han  sido  poco utilizadas hasta el momento ya que las mismas son difícilimente accesibles en 

nuestro  medio,  extremadamente  costosas  y  sus  beneficios  en  estas 

circunstancias no han sido todavía debidamente aclarados. 



Tratamiento quirúrgico específico 

 Fístulas gastroduodenales 

Fue a comienzos del siglo XX que se reconoció la diferencia evolutiva entre 

fístulas laterales y terminales en términos de mortalidad y de la posibilidad 

de  cierre  espontáneo.  Consecutivamente,  se  propuso  como  planeamiento 

quirúrgico  el  transformar  una  fístula  lateral  en  una  terminal  y  favorecer,  de ese  modo,  la  probabilidad  de  aguardar  un  cierre  espontáneo  con  menor 1960 
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mortalidad,  criterio  que  ha  perdurado  hasta  nuestros  días.  Actualmente, existen distintas estrategias para encarar el tratamiento quirúrgico: exclusión, resección y cierre de la fuga. La  exclusión mediante una duodenostomía sobre sonda,  cierre  o  sección  del  píloro  y  gastroenteroanastomosis  convierte  una fístula lateral en una terminal desfuncionalizada, lo que permite el control de la  misma  y  posteriormente  su  cierre  en  un  lapso  acotado.  Esta  técnica  es utilizada con frecuencia y ha demostrado eficacia en el caso de fístulas 

supravaterianas.  La   resección  del  segmento  comprometido  es  un 

procedimiento  a  efectuar  sólo  ante  la  ausencia  de  infección  de  la  zona operatoria.  La  anastomosis  se  realizará  en  un  sector  libre  de  edema.  En el caso  de  una  fístula  duodenogástrica  post-anastomosis Billroth I,  la 

reconstrucción tipo Billroth II es la regla. Cuando no es posible la resección puede optarse por el  cierre  de la fuga, el cual podrá reforzarse con un «parche de serosa». Esta técnica tiene indicación en las fístulas infravaterianas donde la  desfuncionalización  no  es  posible  y  consiste  en  la  oclusión  del  defecto parietal  con  un  asa  en  Y  de  Roux.  Otra  alternativa  para  estos  casos  es  la construcción de una duodenoyeyunostomía también con un asa aislada en Y. 

 Fístulas de intestino delgado 

Una  vez  abordada  la  cavidad,  siguiendo  los  principios  generales  ya 

mencionados, es muy importante la liberación del intestino delgado desde la 

válvula  ileocecal  hasta  el  ángulo  duodenoyeyunal  siempre  que  esto sea 

posible.  De  esta  forma  todos  los  abscesos  y  causas  de  obstrucción  serán identificados  y  resueltos  para  minimizar  el  riesgo  de  fracaso  de  la 

anastomosis. El paso siguiente consiste en el aislamiento y luego la resección del segmento fistulizado seguida de la reconstrucción del tránsito intestinal. 

Se han propuesto distintas técnicas para la anastomosis pero ninguna ha 

demostrado  ser  significativamente  superior.  Tal  como  propone  FISCHER, 

utilizamos con mayor frecuencia la anastomosis término-terminal en dos 

planos  con  puntos  separados  de  material  irreabsorbible.  Finalizada  la 

anastomosis,  todo  el  intestino  deberá  ser  inspeccionado  para  identificar despulimientos de la serosa, o pequeñas enterotomías y repararlas. 
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La exteriorización del intestino afectado, el  by pass y los parches de serosa son  alternativas  válidas  para  casos  dificultosos  pero  no  proveen  resultados óptimos. 

 Fístulas colocutáneas 

Las  fístulas  colocutáneas  postoperatorias  tienen  características  que 

dificultan su cierre espontáneo. Se destacan la infección local, la obstrucción distal, la separación de los cabos intestinales, y la persistencia de enfermedad subyacente como el cáncer o la enfermedad de Crohn. Son generalmente de 

bajo débito, que no provocan desequilibrio hidroelectrolítico ni desnutrición, pero  poseen  un  alto  contenido  séptico.  Se  acompañan  frecuentemente  de abscesos  perianastomóticos  que  requieren  drenaje  para  poder  cumplir  los objetivos terapéuticos. 

El  principio  que  rige  el  tratamiento  quirúrgico  de  esta  complicación  es  el desvío  proximal  del  tránsito  intestinal.  La  técnica  más  utilizada  consiste  en deshacer  la  anastomosis  afectada,  ostomía  del  extremo  proximal  y 

abocamiento del distal o bien, si se localiza en rectosigma, cierre a lo 

Hartmann. Una alternativa más conservadora consiste en la 

desfuncionalización  de  la  fístula  emplazando  una  ostomía  en  continuidad alejada del segmento fistulizado dejando para un segundo tiempo el abordaje 

de la fístula y la reconstrucción del tránsito. 
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Divertículo de Meckel 

DR. ADRIÁN INCHAUSPE 







Dentro de la patología del tubo vitelino, hay diversas alteraciones que son 

consecuencia del desarrollo mismo, por  involución incompleta o  excesiva del intestino primitivo (FORGLE y RICHE).   

 Involución incompleta   

  

  

  

  

  

  

 Persistencia  de  unión  entre  intestino  y  ombligo:  da  lugar  a  divertículo abierto  y  fijado  en  el  ombligo;  o  persistencia  en  el  de  vasos 

onfalomesentéricos. 

 Persistencia de la porción umbilical del conducto onfalomesentérico: 

-   Quistes del ombligo 

-   Tumores residuales 

-   Enterocitoma 

 Persistencia de porción intestinal del conducto onfalomesentérico:       

-   Divertículo de Meckel 

 Involución excesiva 

 Estenosis o atresia intestinal, con o sin divertículo de Meckel. 

Esta involución comienza en el tercer mes de vida intrauterina y da lugar a 

estos  defectos  congénitos  presentados.  De  ellos,  el  más  frecuente  es  el divertículo  de  Meckel,  que  es  la  persistencia,  por  un  defecto  involutivo,  del extremo de implantación en el intestino del conducto onfalomesentérico. 
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Su incidencia varia del 0,3 al 3 % en la población general, predominando en 

varones en proporción 3:2 respecto a las mujeres. El 60 % de casos aparecen 

antes de los dos años de vida, y se asocia a otras malformaciones locales o 

generales. 



Embriología 

En la tercera semana de gestación, el conducto vitelino conecta su saco por 

un borde ventral, con el intestino medio del embrión, a través de un conducto 

ancho  y  corto,  que  gradualmente  regresiona  y  se  oblitera  entre  la  quinta  y séptima  semana.  Así,  la  persistencia  de  su  porción  proximal  paraintestinal, constituirá el divertículo de Meckel. 



Anatomía 

Se sitúa en íleon terminal a 45 o 90 cm de la válvula íleocecal. Por ser un 

órgano en involución, su tamaño y forma son variables, como su meso. Mide 

aproximadamente 2 a 5 cm, aunque se han hallado hasta de 26 cm. Si es corto, 

su  base  de  implantación  es  ancha;  si  es  largo,  su  base  es  estrecha.  Los primeros  tienden  a  invaginarse  hacia  la  luz  ideal,  obstruyendo  por 

intususcepción. Los segundos tienen mesenterio propio, por el que discurren 

los  vasos.  Estos  provienen  de  las  arterias  vitelinas  —ramas ventrales de la aorta abdominal—. La izquierda involuciona, pero la derecha persiste y forma 

la  arteria  mesentérica  superior.  Esta  última  brindará  irrigación al divertículo de Meckel. Si la remanente es la vitelina izquierda, nutre al divertículo por un meso  separado  («banda  mesodiverticular»),  que  puede  actuar  de  «lazo  de estrangulación» de una asa intestinal. 



Histología 

Es un divertículo verdadero,  pues  contiene  todas  las  capas  intestinales 

(80 %  de  los  casos).  Es  típica  la  presencia  de  enterotopias  en  su  mucosa. 
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Pueden  existir  revestimientos  gástricos  (16  a  80 %),  pancreático,  duodenal  o colónico. a veces se halló mucosa autóctona ileal atrófica. 

La  presencia  de  tejido  ectópico  hace  que  en  estos  pacientes  exista  alto riesgo de complicaciones. 



Malformaciones congénitas asociadas 

El  Meckel  se  asocia  frecuentemente  a  otras  anomalías  congénitas:  atresia esofágica, malformaciones del sistema nervioso central, otras anomalías 

umbilicales, atresia anorrectal y alteraciones cardiovasculares. Algunos 

autores hallaron el divertículo asociado en hermanos; estos casos, si bien son aislados, hacen pensar en la existencia de rasgos hereditarios. 



Clínica 

 Complicaciones 

El Meckel es el divertículo más común del intestino delgado. En su mayoría 

son  sintomáticos,  pero  al  momento  de  dar  síntomas,  estos  traducen 


complicaciones  potencialmente  graves,  que  acarrean  una  significativa 

morbimortalidad. 

Por su presentación clínica, pueden clasificarse en diversos grupos: 

 Hemorragia 

 Otras anomalías umbilicales 

 Perforación               

 Hallazgo incidental en laparotomías          LAS MÁS FRECUENTES  

 Inflamación                



 Grupo tumoral 

 Obstrucción intestinal 



1967 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 Hemorragia:  en  estos  casos  el  paciente  se  beneficia  con  un  diagnóstico preoperatorio  por  algún  procedimiento  (angiografía-gammagrafía o estudios 

baritados). Hay correlación directa entre hemorragia y mucosa gástrica 

heterotópica,  que  puede  ulcerarse  en  el  divertículo. Además, los diversos grupos patológicos antes citados, pueden interrelacionarse, ya que casos de 

ulceración mucosa gástrica ectópica también puede perforarse. Como causas 

congénitas de sangrado está la ruptura de banda mesodiverticular. Esto se ve 

más en adultos, puede haber debutado con cuadros subobstructivos previos. 

Se  han  referido  hemorragias  por  angiodisplasias  del  Meckel,  asociado  a idénticas  lesiones  colónicas.  En  casos  de  invaginación,  se  han  descripto cuadros de sangrado recurrente. En todos estos casos citados, la anemia 

ferropénica es un indicador preoperatorio de la complicación. 

 Perforación:    la  perforación  por  mucosa  gástrica  heterotópica  ulcerada  es posible,  y  a  veces  se  descubre  un  origen  medicamentoso  (DAINE).  Los 

enterolitos y cuerpos  extraños  pueden  atravesar  las  paredes  del  Meckel, causando un abdomen agudo perforativo. 

 Inflamación (diverticulitis del Meckel):    simula  una  apendicitis  aguda  y  sus complicaciones,  y  su  hallazgo  a  la  laparotomía  se  efectúa  tras  encontrar  un apéndice normal, o con sólo una inflamación congestiva. El divertículo 

inflamado  puede  formar  un  absceso  localizado.  Nuevamente,  pueden 

interrelacionarse cuadros patológicos: el absceso puede perforarse y llevar a 

una  peritonitis  generalizada.  En cuanto a inflamaciones crónicas, la más 

relevante es la enfermedad de Crohn. Estos pacientes comienzan en general a 

estudiarse  por  la  segunda  afección.  Refiriéndonos a infecciones, el 

 Helicobacter pylori  es  un  microorganismo  adaptado  para  infectar  mucosa gástrica heterotópica, más especialmente si está inflamada. No se inician en 

mucosas normales. 

 Obstrucción intestinal:   esta complicación obedece a diversas etiologías: 

  Intususcepción: por invaginación del íleon terminal, donde está la lesión, hacia el colon ascendente (intususcepción  ileocólica)  a  través  de  la 

válvula de Bauhin. 
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  Torsión o volvulación: rotación sobre el eje axial al eje mayor diverticular. 

El dolor y la obstrucción llevan a la indicación quirúrgica. Otras veces, un 

tumor en el divertículo sirve de apoyo para la torsión del delgado; pero es más común que estas lesiones sangren o se intususcepten. 

  Cálculos: la litiasis eventual es génesis de obstrucción. Puede remedar un íleo biliar. 

  Tumores:  hay  una  gran  variedad  de  tumores  que  asientan  en  el  Meckel que pueden obstruir. 

  Banda mesodiverticular: apresa asas intestinales entre el divertículo y la base  del  mesenterio.  Representa  la  persistencia  del  sistema  arterial 

vitelino. Puede necrosar el intestino afectado. 

  Incarceración dentro de una hernia:  este  hallazgo ocasional y aún más raro  si  se  estrangula.  No  son  hernias  de  Littre;  en  ellas  confunde  el pellizcamiento  lateral  del  intestino  en  estas  hernias.  Esto  se  denomina hernia de Ritcher. 

Para ayudar al diagnóstico, buscar mucosa heterotópica. 

 Otras anomalías umbilicales: fístulas.  Si hay fístula en el ombligo, pensar en la existencia de un conducto vitelino permeable, o tumores o quistes de esa 

región.  Las  fístulas  son  en  general  externas,  pero  existen  las  internas  hacia vejiga o colon, más asociadas a enfermedad de Crohn. El Meckel de gran 

tamaño puede ocasionar obstrucción intestinal en neonatos.   

 Hallazgo incidental en laparotomías:  es  un  porcentaje  considerable  el hallazgo intraoperatorio en niños (3,2 %), ante sospechas de apendicitis aguda. 

 Tumores:   aunque son una rareza diagnóstica, es una asociación probable. 

Pueden ser benignos o malignos, con diversos grados de diferenciación. En la 

última década se comunicaron varios casos. Los más frecuentes son los 

tumores del tejido muscular y carcinoides. El leiomioma o leiomiosarcoma 

simulan  una  apendicitis  aguda,  o  actúan  como  pie  de  torsión  o  vólvulo. 

Pueden identificarse por angiografía o  scanning isotópico. 

1969 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Los  carcinoides  son  semejantes  a  los  apendiculares,  pues  son  pequeños, únicos o sintomáticos; pero su evolución recuerda a los yeyunoileales, por su 

considerable  potencial  metastásico.  Por  su  rareza,  no  es  investigado  por técnicas inmunohistoquímicas. Los inmunofenotipos asemejan estos tumores 

a los de yeyunoíleon, pero esto es difícil de determinar antes de su hallazgo 

incidental.  Se  puede  asociar  a  otros  tumores  (adenocarcinoma  rectal).  Dan clínica  solo  por  su  complicación:  sangrado,  obstrucción,  perforación.  Tienen notable  potencial  metastásico,  por  vía  linfática  a  ganglios  mesentéricos. 

Tienen pronóstico favorable. 

Otras  neoplasias  infrecuentes  son:  adenocarcinoma,  hamartomas 

neurovasculares,  hemangiopericitoma,  melanoma  maligno  y  linfomas 

primarios. 



Diagnóstico 

Aparece  esporádicamente  en  estudios  baritados  del  delgado  (0,7 %). La 

ecografía  y  TAC  permite  localizar enterolitos. La gammagrafía con Tc99 

evidencia sangrados en divertículos complicados, al igual que la angiografía, 

que  además  puede  tratarlos.  La  clave  diagnóstica:  tener  alto  grado  de sospecha de la patología, para tratar de hallarla. Tenerlo en cuenta frente a 

los cuadros referidos de abdomen agudo. 



Tratamiento 

En los pacientes totalmente asintomáticos, en los que se halla un Meckel 

durante  un  tránsito  intestinal  o  un  enema  de  bario  del  delgado:  no  hacer nada. 

Pero si el hallazgo se produce en una laparotomía por otra causa, algunos 

autores  justifican  su  exéresis,  siempre  que  no  existan  contraindicaciones locales o generales. Otros llaman la atención sobre el hecho de la morbilidad 

de su extirpación. 
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Estas disquisiciones, posibles en el paciente asintomático, no tienen lugar 

ante cualquiera de las complicaciones citadas. 

Las dos técnicas de resección son: 

-  resección o escisión simple; 

-  resección del Meckel más segmento del íleon. 

La  primera  es  útil  en  muchos  casos,  cuidando  de  no  estrechar  el  íleon. 

Recordar  resecar  la  banda  mesodiverticular  si  existe.  El  cierre  se  efectúa  en uno o dos planos. 

La segunda técnica requiere anastomosis termino terminal. Se reserva para 

casos complicados o enfermedad maligna. 

Puede que un tubo cercano sea posible su resección por vía laparoscópica. 
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Introducción y definiciones 

El término  enfermedad inflamatoria intestinal (EII)  incluye  una  amplia variedad  de  presentaciones  y  manifestaciones  clínicas,  cuya  característica principal es  la inflamación crónica del tubo digestivo en diferentes 

 localizaciones.  Su  complejidad  fisiopatológica,  su  heterogeneidad  clínica,  el aumento de su incidencia y la ausencia de tratamientos curativos hacen de 

esta  entidad  un  desafío  médico  tanto  para  la  investigación  como  para  la práctica clínica y quirúrgica diaria. 

Actualmente,  el  concepto  de  EII  incluye  tres  entidades:  la   colitis ulcerosa (CU), la  enfermedad de Crohn (EC) y la  colitis indeterminada (CI). La cronicidad de estas enfermedades se caracteriza por presentar períodos de inactividad o 

quiescencia (fases de remisión) que alternan con períodos de actividad clínica de diferente intensidad (brotes o recidivas). 

La CU constituye un proceso  inflamatorio,  inicial  y  predominantemente 

mucoso,  limitado  al  colon,  con  afección  invariable  del  recto.  Se  extiende  en forma proximal, ascendente, continua y simétrica deteniéndose, generalmente, 

a nivel de la válvula ileocecal, aunque en ocasiones puede extenderse a los 

últimos centímetros del íleon terminal.[1] 
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Por  el  contrario,  la  EC  puede  afectar  cualquier  zona  del  tubo  digestivo, desde la boca hasta el ano. Es una enfermedad transmural (desde la mucosa 

hasta la vertiente serosa), granulomatosa y cicatrizante. Característicamente, aunque  no  invariablemente,  la  inflamación  es  segmentaria  con  áreas 

preservadas entre los segmentos de intestino afectados.[2] 

La CI afecta exclusivamente al colon pero no tiene características clínicas, 

endoscópicas e histológicas definitorias para CU o EC. 

La  incidencia  y  prevalencia  de  la  EII  varía  geográficamente. 

Tradicionalmente se describe un gradiente «norte a sur» con mayor incidencia 

en  países  escandinavos,  Reino  Unido  y  Norteamérica.  Se  estima  que  la incidencia es de 8-12 casos/100.000  personas/año  para  la  CU  y  de  4-6 

casos/100.000  personas/año  para  la  EC.  Al  ser  enfermedades  crónicas,  la prevalencia  es  ampliamente  superior a la incidencia llegando al 1 % en 

algunas  áreas.  Prácticamente,  no  hay  datos  de  la  prevalencia  en 

Latinoamérica,  pero  es  probable  que  haya  fuertes  variaciones  regionales.  La prevalencia  determinada  en  una  población  perteneciente  a  un  sistema  de salud de la ciudad de Buenos Aires fue de 92 cada 100.000 habitantes, de los 

cuales 76 tenían diagnóstico de CU, 15 de EC y 6 de CI. 

Si  bien  las  EEI  pueden  iniciarse  a  cualquier  edad,  el  comienzo  tiene  una distribución bimodal con un primer pico en la segunda y tercera décadas de la 

vida,  seguido  por  un  pico  menor  entre  la  quinta  y  sexta  década.  Los  datos respecto al sexo son controvertidos aunque no parece haber diferencias entre 

hombres y mujeres. 



Fisiopatología 

En  la  última  década  se  han  logrado  importantes  progresos  en  el 

entendimiento de las causas y los mecanismos de desarrollo de la EII, sin 

embargo  la  fisiopatogenia  exacta  continúa  siendo  desconocida  y  representa un reto de la medicina actual. 

1973 
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No existe un único causal o desencadenante de la EII; por el contrario, se 

requiere  de  la  interacción  entre  factores  ambientales  y  la  flora 

gastrointestinal,  que  en  individuos  genéticamente  predispuestos  van  a 

ocasionar  una  inapropiada  y  continua  activación  del  sistema  inmune  de  la mucosa intestinal.[3] 

 Factores genéticos 

Desde  hace  tiempo  es  conocida  la  asociación  familiar  en  la  EII.  Tener  un familiar afectado es el factor  de  riesgo  más  importante  para  padecer  la enfermedad.  Esto  es  particularmente  importante  para  la  EC  en  la  que  la concordancia en gemelos llega al 35 %,  si  bien  cabe  destacar  que  el  riesgo absoluto de EII en familiares de primer grado es de un 7 %. Tanto la CU como 

la  EC  no  se  heredan  en  forma  mendeliana  simple,  son  enfermedades 

poligénicas complejas, lo que significa que varios genes en conjunto con los 

factores  ambientales  contribuyen  a  determinar  un  fenotipo  clínico  final  que invariablemente será heterogéneo. Los avances científicos en este campo han 

sido enormes, habiéndose descripto múltiples genes candidatos, de los cuales 

el NOD2/CARD15 en el cromosoma 16 es el mejor entendido, confiriendo 

susceptibilidad para el desarrollo de la EC. 

 Factores ambientales 

Han sido muchos los factores ambientales relacionados a la EII y algunos se 

comportan de manera distinta en la EC y la CU lo que refuerza el concepto de 

heterogeneidad de estas enfermedades. 











  Tabaco:  fumar  tabaco  es  el  factor  de  riesgo  ambiental mejor caracterizado aumentando el riesgo no sólo de desarrollar EC sino 

también afectando negativamente su evolución con mayor incidencia de 

fístulas,  cirugías,  recurrencias  postquirúrgicas  y  requerimiento  de 

tratamientos agresivos. En la CU por el contrario, el tabaquismo tiene un 

efecto  protector  en  la  aparición  y  en  la  evolución  clínica  de  la 

enfermedad,  más  aún,  al  dejar  de  fumar  los  pacientes  tienen  mayor 

riesgo de presentar recaídas.[4] 

1974 
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  Apendicectomía:  la  existencia  de  apendicetomía  previa  se  comporta como un factor protector para el desarrollo y evolución de la CU y este 

efecto ocurre en pacientes operados antes de los 20 años de edad. En 

cuanto al efecto sobre la EC, los resultados son controvertidos pero en 

base a los estudios más grandes parecería no tener efecto. 

  Infecciones gastrointestinales: las gastroenteritis podrían jugar un rol en la  iniciación  y/o  exacerbación  de  la  EII;  el  riesgo  de  desarrollar  la enfermedad es del doble para aquellos que han padecido una infección 

gastrointestinal  y  es  mayor  para  la  EC.  Múltiples  gérmenes  han  sido 

implicados, en especial las micobacterias, pero ninguno ha demostrado 

su rol patógeno en forma concluyente. 



  Antiinflamatorios no esteroides (AINE): se ha encontrado una asociación entre el consumo  de  AINE  y  la  aparición  o  recaídas  de  la  EII.  Esto  es relevante sobre todo para la CU y en pacientes con sensibilidad previa. 

 Flora gastrointestinal 

La  flora  entérica  está  compuesta  por  al  menos  100  billones  de  bacterias comensales  que  se  encuentran  en  simbiosis con el anfitrión humano 

desempeñando un papel esencial en el desarrollo del sistema inmune local y 

sistémico. Esta microbiota juega un rol preponderante en el desarrollo de la 

EII  constituyendo  la  diana  a  la  que  se  enfrenta  el  sistema  inmune  y  por  lo tanto  el  estímulo  que  desencadena  y  perpetúa  la  respuesta  inflamatoria.  La sensibilidad  inmune  a  la  flora  entérica  en  los  pacientes  con  EII  estaría determinada por una predisposición genética, por alteraciones en la barrera 

mucosa y/o por desequilibrios en el ecosistema bacteriano. 



Manifestaciones clínicas y diagnóstico[1, 3, 5] 

 Clínica 

Tanto la CU como la EC son entidades muy heterogéneas. El cuadro clínico 

va a depender de la extensión de la enfermedad, grado de actividad, edad y 

compromiso  sistémico.  La  diarrea  es  el  síntoma  más  frecuente  y  puede 1975 
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deberse a distintas causas. En el caso de la CU, las deposiciones con sangre en general son frecuentes y de bajo volumen, pujos y tenesmo son características 

por afectación del recto. El dolor abdominal, la fiebre y la disminución de peso son  más  frecuentes  en  la  EC,  a  veces  incluso  sin  diarrea,  dependiendo  las características de esta última de la zona del intestino afectada. En la TABLA 1 se enumeran  los  síntomas  principales  y  las  diferencias  entre  CU  y  EC.  No  es infrecuente que el diagnóstico de la EI  se realice con retraso, particularmente en el caso de la EC. 





Actualmente la EII se considera una enfermedad sistémica pudiendo estar 

relacionada o incluso precedida por  manifestaciones extra-intestinales (MEI). 

Las MEI pueden clasificarse en autoinmunes (dependientes o independientes 

de la actividad intestinal), secundarias a la inflamación o secundarias a los 

efectos adversos de los fármacos (TABLA 2). Con cierta frecuencia el diagnóstico de la EI  se sospecha a raíz de las MEI. 

  



COLITIS ULCEROSA 

ENFERMEDAD DE CROHN 

 Sangrado rectal 

Constante (> 95 %) 

Raro (20 %) 

 Diarrea 

Muy frecuente (85 %) 

Frecuente (70 %) 

 Dolor abdominal 

Pre-defecatorio 

Frecuente (77 %) 

Dolor severo: complicación 

Suboclusivo/gravitativo 

 Fiebre 

Infrecuente (casos severos) 

Frecuente (30-60 %) 

 Disminución de 

Menos frecuente (30 %) 

Frecuente (55 %) 

 peso 

 Masa palpable 

Raro (complicaciones) 

Frecuente 

 Fistulas perianales   Infrecuente (< 1 %) 

Frecuente (15 %) 

 Evolución 

Intermitente: 65 % 

Lentamente progresiva 

Continua: 20-30 % 

Raro fulminante 

Fulminante: 6-8 % 

1976 
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COLITIS ULCEROSA 

ENFERMEDAD DE CROHN 

 Cx curativa 

Sí 

No 



TABLA 1. SÍNTOMAS PRINCIPALES Y CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DIFERENCIALES ENTRE CU Y EC 



Debido a la heterogeneidad de estas enfermedades, con la intención de 

homologar  criterios  y  optimizar  las  estrategias  y  guías  terapéuticas,  una comisión de expertos, primero en Viena en el año 2000 y luego en el Congreso 

Mundial  de  Montreal  en  el  2005,  crearon  una  clasificación  fenotípica  tanto para CU como para EC (TABLA 3).[6] 



TIPO DE MANIFESTACIÓN 

DESCRIPCIÓN 

EXTRAINTESTINAL 

 Autoinmunes 

 a) Relacionadas a la actividad intestinal 

(responden  al  tratamiento  de  la  EII):  artritis 

periférica  pauciarticular  (tipo  I),  entesitis-

tenosinovitis, estomatitis aftosa, eritema nodoso, 

pioderma gangrenoso (50 % curso independiente), 

síndrome  de  Sweet,  hepatitis  inespecífica,  uveítis 

anterior, escleritis, epiescleritis 

 b) Independientes de la actividad intestinal: 

espondiloartropatías  seronegativas  (sacroíleitis; 

espondilitis  anquilosante;  artropatía  periférica 

poliarticular 

(tipo 

II)) , 

enfermedades 

hepatobiliares   (colangitis  esclerosante  primaria, 

cirrosis  biliar  primaria,  hepatitis  autoinmune), 

dermatológicas  (psoriasis,  mts  cutáneas  del 

Crohn)  

 Secundarias a 

-   Complicaciones tromboembólicas:  incidencia 3 

 inflamación, trastornos   veces > que  la  población  general,  más  frecuente metabólicos, 

en enfermedad activa o complicada  

 malabsorción 

-   Anemia:  múltiples  mecanismos  patogénicos 



(pérdidas, inflamación, fármacos) 

-   Osteopatía metabólica: 

osteoporosis/ 

osteopenia, multifactorial   

-   Manifestaciones nefro-urológicas:  nefrolitiasis, 

uronefrosis 2ª a inflamación ileal, 

1977 
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TIPO DE MANIFESTACIÓN 

DESCRIPCIÓN 

EXTRAINTESTINAL 

glomerulonefritis, amiloidosis renal 

 Secundarias a efectos 

-   Tiopurinas:  mielotoxicidad,  hepatotoxicidad, 

 adversos de los 

infecciones, tumores 

 fármacos 

-   Biológicos:  alergias, infecciones, insuficiencia 



cardíaca, reacciones autoinmunes, tumores 



TABLA 2. MANIFESTACIONES EXTRA-INTESTINALES ASOCIADAS A LA EII 



COLITIS ULCEROSA 

Extensión (E) 

E1: Proctitis ulcerosa: afección limitada a recto       

E2: Colitis izquierda: afección limitada a colon izquierdo (no supera ángulo 

esplénico) 

E3: Colitis extensa: pancolitis. Afección que se extiende más allá de ángulo esplénico Gravedad (S) 

S0: Colitis en remisión 

S1: Colitis leve. ≤ 4 depos/día, sin fiebre, sin anemia, sin ↑ ESD ni ↑ GB 

S2: Colitis moderada: criterios intermedios entre leve y grave 

S3: Colitis grave: ≥ 6 depos/día con sangre, fiebre, anemia, taquicardia, ↑ ESD, ↑ GB 







1978 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

ENFERMEDAD DE CROHN 

Edad al diagnóstico (A) 

A1: 16 años o menos 

A2: 17-40 años 

A3: mayor a 40 años 

Localización (L) 

L1: Íleon terminal   L1+L4 (íleon terminal + tracto digestivo alto) 

L2: Colon      L2+L4 (colon + tracto digestivo alto)  

L4: Tracto digestivo alto 

Patrón clínico (B) 

B1: Inflamatorio     B1p (inflamatorio + afección perianal) 

B2: Estenosante     B2p (estenosante + afección perianal)  

B3: Fistulizante      B3p (fistulizante + afección perianal)  



TABLA 3. CLASIFICACIÓN FENOTÍPICA DE LAS EII 

  

 Laboratorio 

Las alteraciones bioquímicas en la EII son poco específicas y, por lo tanto, 

no son de ayuda para establecer el diagnóstico. Su mayor utilidad consiste en 

valorar la actividad clínica de la enfermedad y la respuesta a los tratamientos; con este fin se utilizan los parámetros denominados reactantes de fase aguda 

como  la  eritrosedimentación  (ESD),  proteína  C  reactiva  cuantitativa  (PCR), hemoglobina,  leucocitos,  plaquetas,  albúmina  y  reactantes  en  materia  fecal (calprotectina,  clearance de alfa-1 antitripsina, lactoferrina). 

En  los  últimos  años  se  ha  sugerido  el  uso  del  dosaje  de  algunos 

anticuerpos circulantes en el proceso diagnóstico de la EII. Los más conocidos son los anticuerpos anti-citoplasma (ANCA-p) y anti- Sacharomyces cerevisiae (ASCA). Los ANCA-p  se  encuentran  presentes  en  un  50-60 % de las CU, 

1979 
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mientras que los ASCA son positivos en un 60-70 % de los pacientes con EC 

(principalmente ileal). La baja especificidad y sobre todo la gran variabilidad entre diferentes laboratorios acotan la utilidad de los  anticuerpos  en  la 

práctica clínica diaria. En la actualidad, su valor se limita a la diferenciación entre EC y CU en pacientes con colitis inclasificable, orientando hacia EC en 

caso de ANCA-/ASCA+. 

Cabe  destacar  que  en  casos  de  recaídas  es  determinante  la  exclusión  de causas infecciosas, tales como las infecciones gastrointestinales clásicas, la presencia de  Clostridium difficile o la sobreinfección por citomegalovirus, ya que estos gérmenes afectan con mayor frecuencia a los pacientes con EII. 

 Endoscopía 

La colonoscopía es una de las herramientas diagnósticas más importantes 

en el diagnóstico de la EII. 

En el caso de la CU permite evaluar el grado de actividad, la extensión y la 

toma de biopsias. La afección macroscópica de la mucosa es difusa, continua y 

progresa  desde  el  recto  en  sentido  proximal.  Las  lesiones  van  a  variar  en función de la severidad del brote. En casos leves observamos disminución del 

patrón vascular y eritema, en casos moderados eritema intenso, friabilidad y 

ulceraciones  superficiales  y  finalmente  en  los  casos  graves  podemos 

encontrar friabilidad intensa con sangrado espontáneo y úlceras profundas y 

extensas (FIGURA 1). 







1980 
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A) 

B) 





FIGURA 1. ENDOSOCOPÍA EN LA COLITIS ULCEROSA.  A: CU MODERADA: ERITEMA, PÉRDIDA DE LA RED 

FINA VASCULAR, MUCOSA GRANULAR, FRIABILIDAD, EDEMA (ATLAS VIDEO ENDOSCOPÍA 

GASTROINTESTINAL, EL SALVADOR); B: CU SEVERA: MUCOSA CON MÚLTIPLES ULCERACIONES 

CONFLUENTES, DEJANDO ENTRE SÍ ISLOTES DE MUCOSA POLIPOIDEA (PSEUDOPÓLIPOS) 



La colonoscopía con ileoscopía se considera la exploración inicial necesaria 

en caso de sospecha de EC. Permite evaluar colon e íleon terminal con toma 

de biopsias (FIGURA 2). 



A 

B 







C 

D 







FIGURA 2. ENDOSCOPIA EN LA ENFERMEDAD DE CROHN. A: EC CON AFECTACIÓN DE LA VÁLVULA ILEOCECAL, LA CUAL SE ENCUENTRA DEFORMADA Y ULCERADA; B: EC FISTULIZANTE; C: EC ILEAL: MUCOSA 1981 
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GRANULAR, EDEMATOSA, CON ULCERACIONES SERPIGINOSAS; D: EC COLON: ÚLCERAS PROFUNDAS QUE 

ALTERNAN CON MUCOSA SANA DANDO EL TÍPICO ASPECTO DE «EMPEDRADO» 



A diferencia de la CU, las lesiones pueden distribuirse en forma discontinua 

y/o asimétrica, aunque en ocasiones puede ser muy similar a lo observado en 

la CU. Los hallazgos endoscópicos pueden ser muy variados: desde eritema y 

úlceras superficiales, fisuras, úlceras profundas y/o úlceras longitudinales, con zonas  de  empedrado,  pólipos  inflamatorios,  estenosis  (a  veces 

infranqueables)  hasta  bocas  de  fístulas.  Se  recomienda un mínimo de dos 

biopsias  de  cinco  segmentos (íleon, colon ascendente, transverso, 

descendente  y  recto).  La  gastroscopia  no  se  considera  de  rutina  aunque  es obligatoria  en  pacientes  con  síntomas  digestivos  altos.  La  enteroscopía  y  la cápsula  endoscópica  de  intestino  delgado  tampoco  se  recomiendan 

rutinariamente, su utilidad estaría limitada para casos con sospecha de EC con colonoscopía  y  radiologías  negativas  o  para  evaluar  la  extensión  de  la enfermedad. En la TABLA 4 se muestran los principales hallazgos endoscópicos 

diferenciales entre CU y EC. 





RADIOLOGÍA 

ECOGRAFÍA 

TAC 

RMN 

BARITADA 

DOPPLER 



 Mucosa  

+++ 

++ 

+++ 

+++ 

 Transmural 

- 

++ 

+++ 

+++ 

 Fístula  

+ 

++ 

+++ 

++++ 

 Absceso 

- 

++ 

+++ 

+++ 

 Estenosis  

++ 

++ 

+++ 

+++ 

 Operador 

++ 

++++ 

+ 

+ 

 dependiente 

 Imágenes 

+ 

+ 

++++ 

++++ 

 estandarizadas  

1982 
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RADIOLOGÍA 

ECOGRAFÍA 

TAC 

RMN 

BARITADA 

DOPPLER 



 Irradiación  

Sí 

No 

Sí 

No 



TABLA 4. VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LOS DISTINTOS MÉTODOS POR IMÁGENES DISPONIBLES EN EL 

ESTUDIO DE LA EII 



Histología 

El examen anatomopatológico permite obtener datos de gran valor para el 

diagnóstico  de  la  EII,  sin  embargo  ni  en  la  CU  ni  en  la  EC  existen  hallazgos patognomónicos absolutos. 

En  la  CU,  durante  los  brotes  agudos,  la  mucosa  (única  capa  afectada) presenta  un  importante  infiltrado  inflamatorio  compuesto  por  linfocitos  y células plasmáticas junto a neutrófilos que aparecen predominantemente en 

las  criptas  formando  los  característicos  abscesos  crípticos.  Durante  la remisión  desaparece  el  infiltrado  inflamatorio  pero  las  criptas  permanecen distorsionadas. 

El hallazgo más característico y de mayor valor diagnóstico en la EC es la 

presencia de granulomas no caseosos, sin embargo éstos sólo se encuentran 

en un 10-30 % de las biopsias  endoscópicas  y  en  un  50 %  de  las  piezas 

quirúrgicas. Los hallazgos más frecuentes son inflamación crónica (linfocitos y células  plasmáticas),  focal  y  parcheada  con  irregularidad  de  las  criptas. La transmuralidad  de  las  lesiones,  la  hiperplasia  linfoide  y  los  granulomas  son las características que mejor discriminan la EC de otras entidades. 



Estudios por imágenes 

  Radiología: la radiología simple de abdomen continúa teniendo utilidad sobre todo en  la  evaluación  del  paciente  crítico  a  fin  de  descartar 

megacolon  y  perforación  intestinal.  La  radiología  baritada  con  o  sin 

enteroclisis  fue  durante  años  la  única  forma  de  evaluar  el  intestino 1983 
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delgado en pacientes con EC. A pesar de tener una sensibilidad limitada 

pueden  hallarse  lesiones  salteadas,  asimétricas,  úlceras  aftoides, 

engrosamiento de pliegues, pérdida del patrón mucoso, fisuras, fístulas, 

estenosis,  pseudodivertículos,  separación  de  asas  y  dilataciones  (FIGURA 3). 

  Ecografía abdominal y eco-doppler:  su mayor utilidad radica en la evaluación de la actividad inflamatoria ileal en la EC, además es muy útil 

para descartar complicaciones y tiene la ventaja de no emitir radiación. 

Sus principales limitaciones son su operador-dependencia y la dificultad 

para evaluar todo el tracto gastrointestinal. 



  A) 

B) 







FIGURA 3. RADIOLOGÍA EN LA EII. A: RADIOGRAFÍA DE ABDOMEN DE UNA PACIENTE CON UN BROTE 

SEVERO DE CU. NÓTESE LA PÉRDIDA DE HAUSTRAS, LA DILATACIÓN DE COLON DESCENDENTE Y LA PRESENCIA DE IMPRESIONES DIGITIFORMES TÍPICAS DE SUFRIMIENTO INTESTINAL; B: TRÁNSITO DE 

INTESTINO EN EC YEYUNO-ILEAL. MÚLTIPLES ÁREAS DE ESTENOSIS SEGMENTARIAS, QUE ALTERNAN CON 

ÁREAS DE DILATACIÓN PREESTENÓTICAS. SACULACIÓN DEL BORDE ANTI MESENTÉRICO CON MARCADO 

AUMENTO DE LOS ESPACIOS INTERASAS 



  Tomografía axial computada (TAC)  y   Resonancia magnética  nuclear (RMN): ambos métodos han adquirido gran relevancia en el estudio de la EII. Permiten evaluar órganos sólidos y la presencia de complicaciones. 

La ventaja de la TAC es que es un estudio rápido, la RMN por otro lado no 

emite  radiación  ionizante  y  es  el  método  de  elección  para  evaluar 

1984 
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enfermedad  perineal.  Con  los  avances  tecnológicos  de  ambos  métodos 

(TAC multicorte y RMN de alta resolución) se ha logrado la incorporación 

de  la  enterografia  que  permite  evaluar  la  pared  intestinal,  la 

vascularización mucosa y mesentérica y el edema (FIGURA 4). 



A) 







B) 







FIGURA 4. A: ENTEROTC EN CU SEVERA: ENGROSAMIENTO PARIETAL CONCÉNTRICO, ASOCIADO A EDEMA PARIETAL QUE COMPROMETE LA CAPA MEDIA Y AUMENTO DE LA DENSIDAD DEL TEJIDO GRASO 

PERICOLÓNICO CON COMPROMISO DE RECTO, SIGMA, COLON DESCENDENTE Y TERCIO DISTAL DEL COLON 

TRANSVERSO. AUMENTO DE LA VASA RECTA Y LA PRESENCIA DE ADENOMEGALIAS ADYACENTES; B: ENTERO RMN EN EC FISTULIZANTE: FÍSTULA INTERNA COMPLEJA CON MÚLTIPLES TRAYECTOS QUE 

COMUNICAN A ASAS DELGADAS Y EL COLON (TRAYECTOS ENTERO-ENTÉRICOS Y ENTEROCÓLICOS ENTRE 

ASAS ILEALES Y EL COLON DERECHO Y TRANSVERSO) CON SEÑAL HIPERINTENSA AL ADMINISTRAR 

GADOLINIO. EN FLANCO IZQUIERDO, CONFLUENCIA DE ASAS DELGADAS CON COMPROMISO ADHESIVO, 1985 
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COMO TAMBIÉN FISTULAS ENTRE ASAS DE DELGADO Y SIGMOIDES. ÁREA DE ESTENOSIS QUE 

COMPROMETE ASA YEYUNAL DISTAL EN FLANCO IZQUIERDO CON DILATACIÓN PRE-ESTENÓTICA Cada método tiene ventajas, desventajas e indicaciones particulares, elegir 

el más apropiado dependerá del tipo de enfermedad, de la sospecha o no de 

complicaciones y de la experiencia de cada centro (ver TABLA 4). 

En el GRÁFICO 1 se propone un algoritmo diagnóstico en caso de sospecha de 

EII. 



Algoritmo diagnóstico en caso de sospecha de EII 
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Tránsito de ID baritado   

Entero TAC/enteroRMN  



Cápsula endoscópica (?) 
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Individualizar: 

 Síntomas altos: VEDA 

 Colitis inclasificable: VEDA + ASCA/ANCA  

 Sospecha de masas/abscesos: TAC    

 Enfermedad perianal: RMN pelvis 















GRÁFICO 1 



Tratamiento médico de la EII  

El objetivo del tratamiento de los pacientes con EII es conseguir controlar la actividad  inflamatoria  logrando  una  inducción  rápida  de  la  remisión  y mantenimiento  de  la  misma,  con  el  menor  uso  posible  de  esteroides.  El  fin último del tratamiento es mejorar  la  calidad  de  vida  de  los  pacientes 

pensando en el presente y en el futuro. En este sentido, en los últimos años 

ha  adquirido  gran  relevancia  la  curación  mucosa  del  intestino  ya  que  es  el factor  pronóstico  que  mejor  se  correlaciona  con  la  evolución  a  largo  plazo (menor número de internaciones y menor requerimiento quirúrgico). 

El  tratamiento  debe  ser  individualizado  dependiendo  de  la  actividad  y  la extensión  de  la  enfermedad,  de  la  presencia  de  MEI,  etc.  Se  debe  planificar una estrategia terapéutica a corto (brotes) y largo (mantenimiento) plazo.[7, 8] 

  Salicilatos:  los aminosalicilatos contienen en su estructura la molécula de  5-aminosalicílico (5-ASA).  Tienen  efecto  tópico  en  el  intestino.  El primer compuesto utilizado fue la sulfasalazina compuesta por 5-ASA y 

sulfapiridina. Luego se desarrollaron los «nuevos salicilatos» 

compuestos  por  el  principio  activo  5-ASA  pero  liberado  en  el  intestino distal  en  virtud  de  distintos  componentes  (mesalazina,  olsalazida, 

balsalazida).  La  mesalazina  es  la  que  se  encuentra  disponible  en  el 

comercio  y  existen  fórmulas  de  administración  oral  (comprimidos, 

gránulos) y tópica (supositorios, enemas o espumas). Los compuestos de 

5-ASA son el tratamiento de elección para los brotes leves-moderados de 
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CU y su eficacia es dosis dependiente, por lo que se recomiendan dosis 

no menores de 3 g/día cuando se administran vía oral. La asociación con 

formas tópicas tanto para la CU distal como para la extensa disminuye el 

tiempo en obtener la respuesta. En el caso de la EC, la utilidad de los 5-

ASA se limita para casos con afectación leve de colon y a dosis muy altas 

(4-6  g/día).  En  todos  los  pacientes  es  necesario  el  tratamiento  de 

mantenimiento para prevenir las recaídas y los 5-ASA orales a dosis de 1-

2  g/día  para  colitis  extensas  o  tópicos  para  la  colitis  distal  han 

demostrado ser superiores a placebo. Por el contario no son útiles para 

el mantenimiento de la remisión de la EC. 

  Corticoides:  desde  el  año  1955  se  ha  demostrado  la  utilidad  de  los corticoides para brotes moderados-severos tanto de CU como de EC. La 

principal ventaja de estos fármacos es la rápida acción y su eficacia (50-

80 %). Sin embargo un 30 %  aproximadamente  desarrolla cortico-

resistencia y un 25 % cortico-dependencia  lo  que  obliga  a  iniciar  una 

segunda droga inmunosupresora. Cuando  se decide su utilización debe 

realizarse  a  dosis  plenas  de  prednisona  1  mg/Kg/día  (40-60 mg/Kg) e 

iniciar un descenso paulatino que suele durar entre seis y diez semanas 

una  vez  alcanzada  la  respuesta.  En  casos  de  brotes  severos  y/o 

intolerancia a la vía oral se aconseja la administración endovenosa de 

esteroides.  La  respuesta  en  el  caso  de  la  CU  debe  observarse  entre  el tercer y séptimo día de tratamiento. Cabe destacar que se ha demostrado 

la falta de utilidad de los corticoides en el tratamiento de mantenimiento 

y esto se debe fundamentalmente a su incapacidad de lograr la curación 

mucosa del intestino. Desde hace unos años contamos con el esteroide 

budesonide, 

de 

baja 

disponibilidad 

sistémica 

y 

efecto 

predominantemente local. Su uso está indicado en paciente con EC ileo-

cecal leve-moderada y a dosis de 9 mg/día con descenso paulatino. 

  Tiopurinas (azatioprina-AZA y 6-mercaptopurina-6MP): debido a su inicio lento de acción (6-12  semanas),  estas  drogas  no  son  útiles  para  los 

brotes agudos, pero son de suma utilidad para el mantenimiento de la 

remisión en casos de cortico-dependencia y son eficaces en la curación 
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mucosa.  La  dosis  aceptada  es  de  2-2,5  mg/Kg  para  la  AZA  y  de  1,2-1,5 

mg/Kg para la 6MP. La duración del mantenimiento no está establecida, 

lo  que  sí  se  puede  asegurar  es  que  la  suspensión  de  las  tiopurinas  se asocia a mayor riesgo de recaídas y en base a recientes estudios 

parecería  no  ser  seguro  suspenderlas  antes  de  los  cuatro  años  de 

tratamiento. Sus efectos adversos más comunes consisten en reacciones 

idiosincráticas (pancreatitis, reacciones alérgicas y hepatitis agudas) y en 

reacciones dosis-dependiente (mielotoxicidad y hepatotoxicidad) por lo 

que  se  aconseja  realizar  hemograma  y  hepatograma  quincenal  hasta 

lograr la dosis adecuada y luego cada tres meses. 

  Antibióticos: metronidazol y ciprofloxacina son los antibióticos utilizados en la EII. Se ha demostrado su superioridad respecto a placebo en caso 

de EC leve-moderada,  EC  perianal  y  en  patrón  fistulizante.  En  la  CU  se recomienda su uso en casos fulminantes. Además son el tratamiento de 

primera  elección  en  la  inflamación  del  reservorio  ileal  (pouchitis).  La dosis recomendada es de 500 mg c/12 horas para la ciprofloxacina y de 

20 mg/Kg en 3 dosis diarias para el metronidazol. 

  Terapias biológicas: las denominadas terapias biológicas han constituido una  revolución  en  el  manejo  de  la  EII,  particularmente  en  la  EC.  Estos fármacos  están  constituidos  en  su  mayoría  por  anticuerpos 

monoclonales anti componentes de la cascada inflamatoria. Actualmente 

se  encuentran  disponibles  los  llamados  anti-TNF  y  existen  tres  tipos 

disponibles (TABLA 5). 





INFLIXIMAB 

ADALIMUMAB 

CERTOLIZUMAB 

 Año de 

1997 

2007 

2008 

 aprobación 

 Composición 

Anticuerpos 

Anticuerpo 

Fragmento 

monoclonales 

monoclonal 

pegylado Fab anti-

recombinantes 

humano puro IgG1  TNF-α. No 

ratón-humano 

anti-TNF-α 

componente IgG 

IgG1 anti-TNFα 
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INFLIXIMAB 

ADALIMUMAB 

CERTOLIZUMAB 

 Vía de 

IV 

SC 

SC 

 administración 

 Vida media (días) 

10 

12-14 

14 

 Esquema de 

0, 2, 6 

0, 2 

0, 2, 4 

 inducción (sem) 

 Dosis de 

5 mg/Kg 

160mg/80mg 

400 mg 

 inducción 

 Esquema de 

c/8 semanas 

c/2 semanas 

c/4 semanas 

 mantenimiento 

 Dosis de 

5 mg/Kg 

40 mg 

400 mg 

 mantenimiento 

  

TABLA 5. TRATAMIENTOS ANTI-TNF DISPONIBLES EN LA ACTUALIDAD 



Las indicaciones de tratamiento biológico en la EC son: enfermedad luminal 

cortico-refractaria/dependiente,  enfermedad  perianal  y  enfermedad 

fistulizante. Para la CU el único aprobado a la fecha es el infliximab para casos sin  respuesta  a  corticoides  o  cortico  dependientes  con  intolerancia  o  no respuesta a AZA. Los principales efectos no deseados son reacciones alérgicas 

(por  producción  de  anticuerpos  anti-infliximab),  infecciones  bacterianas debiéndose descartar enfáticamente tuberculosis latente, reactivación de 

hepatitis virales, insuficiencia cardíaca y linfomas (discutido). 

En los últimos años existe la tendencia del tratamiento «agresivo» inicial de 

la EII, ya que con el tratamiento convencional de menor a mayor complejidad 

no se observó disminución de las complicaciones a largo plazo (GRÁFICO 2). Este concepto  no  se  puede  generalizar, y tratando de mantener un adecuado 

balance riesgo-beneficio, es probable que sólo un subgrupo de pacientes con 

factores  de  mal  pronóstico  sean  los  que  se  beneficien  con  un  tratamiento agresivo desde el comienzo de la enfermedad. 
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  Otros fármacos: 

-   Metrotexate: la indicación más aceptada del metrotexate es en la EC 

en la que las tiopurinas están contraindicadas o no fueron útiles. La 

dosis recomendada es de 25 mg/semana  una vez como inducción y 

luego mantener con 15 mg/semana  vía intramuscular o subcutánea. 

Sus principales efectos adversos son hepatotoxicidad, mielotoxicidad y 

neumonitis por hipersensibilidad. 

  

CIRUGÍA 

BIOLÓGICOS 

1) Tratamiento actual    

2) Tratamiento agresivo 

precoz « top down» 

« step-up» 

AZA/6-MP                MTX 

PREDNISONA                 BUDESONIDA 

5-ASA                         ANTIBIÓTICOS 



GRÁFICO 2. PIRÁMIDE «INVERTIDA» DEL TRATAMIENTO DE LA EII. REPRESENTA LAS DOS TENDENCIAS 

ACTUALES 



1.  Tratamiento  actual:  inicialmente  5-ASA  y  luego  según  respuesta  escalar  a  esteroides, inmunosupresores y biológicos. 

2.  Tratamiento  inicialmente  agresivo  con  inmunosupresión  (AZA/6-MP o biológicos) temprana. 
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-   Ciclosporina (CyA):  a  pesar  de  no  estar  difundido  su  uso  en  nuestro país, la CyA puede inducir la remisión clínica en más del 70 % de los 

pacientes  con  CU  severa  cortico-refractaria, sin embargo a los cinco 

años el 70 % de los pacientes habrán requerido colectomía. La dosis 

recomendada es de 2-4 mg/Kg por 7 días. Si se logra la remisión debe 

continuarse  tratamiento  de  mantenimiento  con  tiopurinas.  Sus 

principales  efectos  adversos  son  nefrotoxicidad,  hipertensión, 

hipertricosis,  hiperplasia  gingival  y  náuseas,  por  lo  que  deben 

monitorizarse los niveles sanguíneos de la droga. 

 

Tratamiento quirúrgico de la EII[7, 9] 

A pesar de los avances en la terapéutica médica, aproximadamente 30-40 % 

de los pacientes con CU y 70-80 % de los pacientes con EC requerirán algún 

tipo  de  intervención  quirúrgica  en  el  transcurso  de  su  enfermedad.  Los avances  del  tratamiento  farmacológico  han  ido  paralelos  a  los  avances quirúrgicos  con  la  incorporación  de  nuevos  procedimientos  y  técnicas  pero fundamentalmente con la llegada de la cirugía laparoscópica. 

 Cirugía en la colitis ulcerosa 

El  tratamiento  quirúrgico  de  la  CU ofrece la ventaja de ser «curativo»  al extirparse  el  órgano  diana  de  la  enfermedad.  Con  intención  de  obtener  una óptima calidad de vida, preservando la función esfinteriana, desde hace dos 

décadas la cirugía de elección es la proctocolectomía total restauradora con 

reservorio ( pouch) ileoanal y en la actualidad se realiza mediante abordaje laparoscópico en centros especializados. Las indicaciones quirúrgicas y el tipo de cirugía en la CU dependen de la urgencia médica. 





 Indicaciones y tipo de cirugía en la urgencia:    existen  tres  situaciones clínicas  para  la  colectomía  de  urgencia:  colitis  fulminante  sin  respuesta  al tratamiento médico, megacolon tóxico y hemorragia masiva. La primera opción 

terapéutica  en  estas  situaciones  es  la  colectomía  total  más  ileostomía terminal tipo Brooke. Mediante este procedimiento se conserva todo el recto 
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ya que su disección es la parte más dificultosa técnicamente y se la evita en el momento  de  máxima  inflamación  disminuyendo  el  riesgo  de  sepsis  pélvica, dehiscencia de sutura y lesión de los plexos nerviosos. En un segundo tiempo, 

con  el  paciente  en  mejores  condiciones  se  complementa  la  intervención de modo electivo definitivo. 

 Indicaciones y tipo de cirugía electiva: las indicaciones de la cirugía electiva en la CU son fracaso del tratamiento médico, carcinoma colorrectal o displasia (ver  GRÁFICO  3,  en  página  siguiente) y eventualmente, en raras ocasiones, manifestaciones  extra-intestinales refractarias al tratamiento médico. La 

técnica  quirúrgica  de  elección  es  la  proctocolectomía  total  con  reservorio ileoanal  que  consiste  en  la  extirpación  total  del  colon  y  recto  y  realizar  un reservorio con el íleon creando un neorecto que se anastomosa con el ano. 

Existen  tres  tipos  de  reservorio ileal, en forma de «S»  (no  de  elección  por malos resultados funcionales debido a la excesiva longitud del asa eferente), 

en «W»  con  buenos  resultados  pero  dificultoso técnicamente y el más 

utilizado  actualmente  que  es  en  «J»  de  fácil  realización  y  con  excelentes resultados. 
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FUENTE: Grupo de Trabajo de la Guía de Práctica Clínica de Prevención del Cáncer Colorrectal.  Guía de práctica clínica. Actualización 2009.  Barcelona: Asociación Española de Gastroenterología; Sociedad Española de Medicina de Familia y Comunitaria; Centro Cochrane Iberoamericano; 2009 

GRÁFICO 3. MANEJO DE LA DISPLASIA EN LA COLITIS ULCEROSA Y ENFERMEDAD DE CROHN COLÓNICA 1994 
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Un  punto  controversial  es  la  realización  de una ileostomía en asa de 

protección temporaria hasta la segunda intervención en un segundo tiempo, 

con  el  fin  de  proteger  la  anastomosis  ileoanal  en  un  principio.  Las indicaciones  de  la  ileostomía  de  protección  son  claras  en  pacientes 

desnutridos  o  que  han  requerido  en  el  prequirúrgico  elevadas  dosis  de inmunosupresores  o  esteroides,  pero  en  pacientes  estables  muy 

seleccionados,  podría  considerarse  la  proctocolectomía  total  con  reservorio en un tiempo. Otro aspecto controversial es el tipo de anastomosis ileoanal a 

realizar.  La  anastomosis  manual  con  mucosectomía  fue  la  primera  en 

realizarse, luego se desarrollaron las suturas mecánicas que implican dejar al menos  2  cm  por  encima  de  la  línea  pectínea  (preservando  la  mucosa 

transicional anal) para poder confeccionar la anastomosis. La mucosectomía 

implica  un  posible  daño  del  esfínter  anal  interno;  por  otro  lado,  la preservación  de  la  mucosa  transicional  conlleva  el  potencial  riesgo  de desarrollo de displasia. Es necesario remarcar que en caso de displasia debe 

procurarse realizar la mucosectomía endoanal. 

Los resultados funcionales de la proctocolectomía total con reservorio ileo-

anal son buenos aunque se han reportado tasas de incontinencia que van del 

4 al 20 %. Por otro lado, esta cirugía ha provocado la aparición de una nueva 

enfermedad, la reservoritis o «pouchitis» que es la inflamación del reservorio ileoanal y su frecuencia es de 15-35 % en los pacientes con CU. La reservoritis se caracteriza por diarrea a veces con moco y sangre, fiebre, dolor abdominal, incontinencia  y  urgencia.  El  diagnóstico  requiere  de  la  endoscopia  que confirme la inflamación del neorecto con normalidad del neoíleon terminal. 

Esta  entidad  se  caracteriza  por  tener  excelente  respuesta  a  los  antibióticos (ciprofloxacina-metronidazol)  pero  un  5 %  puede  cronificarse  y  llevar  a  la escisión del  pouch. 

En pacientes con contraindicación de proctocolectomía total con reservorio 

ileoanal  las  alternativas  quirúrgicas  son:  a)  proctocolectomía  total  con ileostomía definitiva en  caso  de  disfunción  esfinteriana,  irradiación  pélvica previa  o  discapacidad  psíquica  importante  y  b)  colectomía  con  anastomosis ileo-rectal la cual debería abandonarse por el riesgo de desarrollar displasia-1995 
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cáncer  en  el  recto  (podría  considerarse  en  pacientes jóvenes con escasa inflamación rectal que no aceptan el riesgo de disfunción sexual). 

 Cirugía en la EC 

Como  hemos  mencionado  la  mayoría  de  los  pacientes  con  EC  requerirán 

alguna intervención quirúrgica y la mitad de ellos van a requerir más de una 

cirugía. El tratamiento quirúrgico en la EC no es curativo y el objetivo de las cirugías es tratar las complicaciones intentando conservar la mayor parte de 

intestino posible. Las indicaciones son: obstrucción intestinal, fístulas internas con  repercusión  clínica  o  externas,  perforación,  abscesos  intraabdominales, hemorragia, cáncer, displasia (ver GRÁFICO 3) y megacolon tóxico. 

En la cirugía de la enfermedad del intestino delgado deben realizarse 

resecciones económicas dejando 2-5 cm  de margen libre de enfermedad 

macroscópica.  En  afección  ileal,  en  general  la  válvula  ileo-cecal  no  puede preservarse por falta de margen distal suficiente y vascularización adecuada. 

En caso de estenosis cortas, salteadas y múltiples localizadas en un segmento 

extenso,  se  recomienda  realizar  estricturoplastias.  La  cateterización 

intraluminal con una sonda Foley es útil para facilitar la identificación de las estenosis (FIGURA 5). 



  

   

  

FIGURA 5. ESTRICTUROPLASTIA, CATETERIZACIÓN INTRALUMINAL CON SONDA FOLEY 

1996 
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En  la  EC  colónica  con  indicación  quirúrgica  lo  recomendado  son  las 

resecciones segmentarias; si se requiere de colectomía total, la realización de reservorio  ileoanal  conlleva  un  alto  riesgo  de  desarrollo  de  complicaciones ano-rectales  por  lo  que  se  recomienda la realización de una ileostomía de descarga o, si fuese factible, una anastomosis ileo-rectal. 

En casos de abscesos intra-abdominales debe recurrirse a una estrategia 

en  dos  tiempos;  primero  drenaje  percutáneo  guiado  por  TAC  o  ECO  y  luego resección del asa afectada en un estadio posterior. 

La  EC  fistulizante  puede  responder  al  tratamiento  médico  con 

inmunosupresores o biológicos. En el caso de las fístulas entero-entéricas que requieran corrección quirúrgica por sus consecuencias clínicas (ej.,  by pass de áreas extensas con malabsorción o diarrea secundaria) la resección en bloque 

de las dos asas afectadas será necesaria. Las fístulas entero-cólicas pueden 

manejarse con resección del asa de delgado afectada más resección en cuña y 

sutura del defecto en el colon. 

En pacientes con mal estado general, colitis severa o enfermedad perianal 

severa, la ileostomía  de derivación continúa siendo probablemente la mejor 

opción. 

Cabe destacar que al igual que en la CU, la mayoría de los procedimientos 

quirúrgicos  en  la  EC  pueden  realizarse  con  éxito  por  vía  laparoscópica  en centros entrenados. 



Enfermedad perianal (EPA) 

La  EPA  incluye  distintos  tipos  de  anomalías  ano-rectales  presentes  en pacientes con EC con una incidencia variable según las series de un 15-45 %, 

siendo mayor en casos de afectación colónica concomitante. La 

heterogeneidad y muchas veces el comportamiento independiente de la EC de 

la EPA hacen que merezca una descripción aparte. Un 5-7 % de los pacientes 

debutan con afección ano-rectal sin compromiso  intestinal  evidente.  Esta 
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situación debe sospecharse cuando el compromiso es complejo, recidivante, 

de localización atípica (alejada del ano) o poco sintomática. 

Las  fístulas  perianales  son  la  manifestación  más  difícil  de  manejar  y pueden llegar a ser más discapacitantes que la enfermedad intestinal. Suelen 

originarse  en  una  fisura  o  en  una  glándula  anal  infectada.  Pueden  existir varios orificios secundarios y es posible que se encuentren en muslos, glúteos o  genitales.  El  punto  crucial  del  manejo  de  las  fístulas  perianales  es  su correcta clasificación que según la altura, número de orificios, etc. se dividen en simples o complejas (GRÁFICO 4). 



 A: Interesfinteriana                       

 B: Transesfinteriana                       

 C: Supraesfinteriana                   

 D: Extraesfinteriana 

  

Fuente:  The ASCRS Textbook of Colon and Rectal Surgery 

Cap. Benign Anorectal: Abscess and Fistula .  Springer Science; 2007 

GRÁFICO 4. CLASIFICACIÓN DE LAS FÍSTULAS PERINEALES 

  

FÍSTULAS SIMPLES 

FÍSTULAS COMPLEJAS 

Superficiales 

Transesfinterianas altas 

Intersesfinterianas 

Supraesfinterianas 

Transesfinterianas 

Extraesfinterianas 



Múltiples orificios externos 
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El diagnóstico se establece cuando se confirma en dos de los siguientes 

métodos:  exploración  bajo  anestesia,  RMN  de  pelvis  y  ecografía  endoanal. 

Siempre  debe  realizarse  una  endoscopia  rectal  para  evaluar  la  actividad intestinal ya que esto condiciona el tratamiento. 



Tratamiento médico              

  Antibióticos:   metronidazol (20 mg/Kg/d) y ciprofloxacina (1000 mg/d) han demostrado eficacia en inducir la remisión con mejoría en más del 50 % 

de los casos. El mayor inconveniente es la alta tasa de recaídas al 

suspenderlos. 

  Tiopurinas:  AZA y 6-MP han demostrado ser eficaces con una tasa de respuesta del 40 % mantenida en el tiempo. Están indicados en casos de 

falla  o  intolerancia  al  tratamiento  antibiótico,  fístulas  complejas  o 

recaída precoz.     

  Biológicos:  el  infliximab  es  el  primer  anti-TNF  aprobado  para  el tratamiento de la EPA y su incorporación ha supuesto un cambio radical 

en  el  manejo  de  estos  pacientes.  Está  indicado  en  pacientes  con  EPA refractaria a tiopurinas alcanzando tasas de cierre y de disminución del 

drenaje del 55 y 68 % respectivamente manteniendo una eficacia al año 

mayor al 50 % con tratamiento de mantenimiento cada 8 semanas. En 

caso de no respuesta, el adalimumab ha demostrado ser efectivo.   







Tratamiento quirúrgico 

La  cirugía  en  la  EPA  debe  ser  a  la  par  del  tratamiento  médico  de  la enfermedad intestinal subyacente, evitando grandes heridas y tratando de 

preservar al máximo la función esfinteriana (TABLA 6). Las fístulas simples sin proctitis  asociada  se  tratan  con  fistulotomía  simple,  en  caso  de  inflamación rectal puede dejarse un sedal a lo largo del recorrido de la fístula. En casos de fístulas  complejas,  el  colgajo  de  avance  mucoso  con  drenaje  y  exéresis  del trayecto es una buena opción. La derivación temporaria mientras se establece 
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el tratamiento farmacológico es una estrategia combinada muy útil en casos 

de enfermedad severa. 



LESIÓN PERIANAL 

CON PROCTITIS 

SIN PROCTITIS 

 Repliegues cutáneos 

Operar si dificultan la 

Operar si dificultan la 

higiene 

higiene 

 Fisura anal 

No operar 

Esfinterotomía en casos 

muy seleccionados 

 Abscesos 

Drenaje + antibióticos 

Drenaje + antibióticos 

 Estenosis 

Dilatación digital 

Dilatación digital 

 Fístula simple (baja) 

Sedal 

Fistulotomía 

 Fístula compleja 

Sedal 

Colgajo cutáneo rectal o 

vaginal 

 Fístula recto-vaginal 

Sedal 

Colgajo cutáneo rectal o 

vaginal 

 Sepsis perianal 

Ileostomía vs protectomía  Ostoma derivativo y tratar 

fístulas  

  

TABLA 6. TIPOS DE LESIONES PERIANALES Y TRATAMIENTO QUIRÚRGICO SUGERIDO EN CASO DE 

FRACASO AL TRATAMIENTO MÉDICO 



Un 9-18 % de los pacientes con EPA compleja requerirán protectomía con 

ileostomía definitiva por refractariedad y sepsis. En el GRÁFICO 5 se propone un esquema de manejo de las fístulas perianales. 
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FÍSTULAS PERIANALES 
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GRÁFICO 5. ALGORITMO MÉDICO-QUIRÚRGICO DEL TRATAMIENTO DE LAS FÍSTULAS PERIANALES 



Conclusiones 

La  EII  es  una  compleja  enfermedad  sistémica  cuya  heterogeneidad 

representa  un  desafío  de  la  medicina  actual.  El  mejor  entendimiento  de  su 2001 
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patogenia,  el  desarrollo  de  nuevos  métodos  diagnósticos  y  el  avance  en  el tratamiento  médico  y  quirúrgico  nos  están  acercando  al  manejo  óptimo  de esta enfermedad. 

A lo largo de los años, los objetivos del tratamiento han ido evolucionando 

y debemos tener presente la importancia de pensar a «largo plazo», tratando 

de disminuir al máximo los efectos adversos de los tratamientos y procurando 

lograr para estos pacientes una óptima calidad de vida en su totalidad. Esto 

exige un adecuado manejo interdisciplinario con la participación no sólo de 

gastroenterólogos  y  cirujanos  especializados  sino  también  de  nutricionistas, reumatólogos, radiólogos y psicoterapeutas. 
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Tumores del intestino delgado 

DRES. ADRIÁN INCHAUSPE Y ADOLFO SUÁREZ 







Introducción 

Los  tumores  del  intestino  delgado  son  raros,  pues  esta  parte  del  tubo digestivo  no  es  propicia  a  las  neoplasias.  Representan  el  2  al  5 % de los tumores  digestivos  (excluyendo  los  carcinoides,  más  frecuentes  en  esta localización).  Su  diagnostico  no  suele  ser  fácil,  por  su  rareza  (se  excluye posibilidad etiológica) y por tener manifestaciones inespecíficas. 



Morfologías de la tumoración 

Hay diversas modalidades: 

 Tumor  que  crece  hacia  la  luz,  desde  la  pared,  obstruyendo  parcial  o totalmente. 

 Tumor que infiltra la pared intestinal, engrosándola y obstruyendo su luz. 

 Tumor  que  crece  hacia  la  serosa  y  se  exterioriza  sin  obstruir  (forma extraluminal subserosa). 

 Tumor que invade la pared, y le hace perder su consistencia (linfomas). 



Epidemiología 

La incidencia de tumores benignos y malignos del intestino delgado es baja. 

La mayoría de las lesiones del intestino delgado son malignas con una 

incidencia de 0,4 a 1 caso por 100.000 habitantes por año. 
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El 90 % de los casos suelen aparecer por encima de los 40 años. 

Los  subtipos  histológicos  más  frecuentes  son  el  tumor  carcinoide  y  el adenocarcinoma, seguidos por linfoma y sarcomas. 



Etiología 

 Factores predisponentes 

Pueden ser subdivididos en tres grupos: 

 Desórdenes inflamatorios, como enfermedad de Chron. 

 Desórdenes  del  sistema  inmune  como  SIDA,  o  pacientes  que  reciben inmunosupresión. 

 Desórdenes  genéticos  como  poliposis  adenomatosa  familiar  (PAF)  y cáncer de colon hereditario no asociado a poliposis. 

Otros  factores  incluyen  los  ocupacionales  (trabajadores  industriales)  y estilo de vida (alcohol y tabaco). 



Manifestaciones clínicas 

Se  presentan  con  síntomas  gastrointestinales  no  específicos.  Es  tardía  y consecuente con alguna complicación: 

 Síndrome de obstrucción intestinal 

 por estenosis, forma intramural 

 por invaginación, forma polipoidea 

 puede ser aguda o crónica intermitente 

A: crisis de dolor cólico, en general en el postprandial alejado 

B: ondas peristálticas visibles 

C: ruidos hidroaéreos, borborigmos (ruidos de lucha) 
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D:  evacuaciones  diarreicas  que  indican  trastornos  transitorios  del 

obstáculo. 

ABCD configuran el  síndrome de König. 

 Síndrome y hemorragia digestiva baja: leve, oculta, con anemia ferropénica. 

 Síndrome peritonítico (perforativo): puede ser localizado o generalizado. 

Otros síntomas: masas palpables, perforación, pérdida de peso. Una larga 

proporción también son asintomáticos. 

El  dolor  abdominal  no  es  específico,  usualmente  es intermitente, y es 

pobremente localizado. Estos pacientes son catalogados muchas veces como 

con síndrome de intestino irritable. 



Diagnóstico 

 Radiografía de abdomen:    sirve  para  detectar  obstrucciones  totales  o parciales.   

 Tomografía computada de abdomen:    en  muchos  casos  pueden 

determinarse no sólo los tumores, sino la estirpe benigna o maligna.   

 Estudios contrastados con bario:   sólo se detectan en el 50 % de los casos por  estudios  convencionales  con  bario.  La  enteroclisis  es  efectiva  en  la detección de pequeños tumores intestinales.   

 Resonancia magnética con enteroclisis:    continúa  en  investigación  pero promete información intraluminal, de la pared y extraluminal de las lesiones 

pequeñas del intestino delgado.   

 Enteroscopía: está limitada a pocos centros debido a que es compleja, por su  larga  curva  de  aprendizaje  y  requiere  ser  realizada  por  expertos.  El desarrollo  de  la  cápsula  endoscópica  fue  el  mayor  avance  en  imágenes  del intestino delgado. 
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Tratamiento 

La resección local o la resección segmentaria es el tratamiento de elección 

para  los  tumores  benignos  distales  al  ligamento  de  Treitz.  Las  lesiones benignas en el duodeno requieren una intervención quirúrgica más compleja 

que puede ser una resección limitada o duodenopancreatectomía. 

El tratamiento de la lesión maligna del intestino delgado depende no sólo 

del tipo histológico sino del estadio de enfermedad. 



Tumores epiteliales benignos 

 Adenomas (pólipo adenomatoso): es el segundo tumor benigno sintomático más común del intestino delgado en las autopsias. La mayoría se encuentran 

en duodeno con una disminución de su incidencia en el íleon distal. Se 

presentan  con  obstrucción  biliar  y  el  diagnóstico  se  realiza  con  biopsia endoscópica.  La  transformación  maligna  depende  de  edad,  localización  y tamaño.  Los  mayores  de  5  cm  y  distales  al  duodeno  tienen  alto  riesgo  de malignización. Lesiones distales a la ampolla de Vater pueden ser manejadas 

con escisión transduodenal. 

 Adenoma de la glándula de Bruner:  pueden  ser  clasificados  como 

hiperplasias, neoplasias o hamartomas. Raramente degeneran a malignidad. El 

tratamiento  puede  ser  endoscópico  en  lesiones  pediculadas  o  resección 

quirúrgica en lesiones más extensas. 



Tumores epiteliales malignos 

 Adenocarcinoma es el tumor maligno más común del intestino delgado. Las recomendaciones para el adenocarcinoma duodenal incluyen la resección en 

lesiones  tempranas  y  quimioterapia  preoperatoria  para  lesiones  localmente avanzadas. 
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Desórdenes linfoproliferativos 

 Hiperplasia linfoidea:  son  lesiones  no  neoplásicas  que  producen  cambios visibles  en  el  intestino  delgado.  La  hiperplasia  linfoidea  local  afecta  a segmento  terminal  del  íleon  de  niños  y  adultos.  Se  presenta  como  lesión polipoidea de más de 5 cm. 

 Linfomas: el diagnóstico de linfoma gastrointestinal requiere la ausencia de nódulos linfoides con un recuento de células normales. Enfermedades 

intestinales  inmunoproliferativas,  linfoma  mediterráneo  o  linfoma  MALT  son los mismos sinónimos  de  desórdenes  inmunoproliferativos  de  IGA 

productoras  de  linfocitos  B.  Estas  lesiones  afectan  el  duodeno  o  yeyuno proximal,  la  diarrea  y  pérdida  de  peso  son  los  síntomas  más  frecuentes.  El tratamiento  es  quimioterápico.  Los  linfomas  gastrointestinales  primarios de células T se ven en mayores de 60 años. Se puede presentar como perforación 

intestinal.  Las  opciones  de  tratamiento  para  linfomas  localizados  incluyen resección asociada a quimioterapia. En caso de extensión de la enfermedad a 

nódulos linfáticos  loco-regionales  la  resección  quirúrgica  asociada  a  la quimioterapia  es  el  tratamiento  de  elección.  En  enfermedad  irresecable  y extensiva la quimioterapia es el tratamiento de elección. 

 Tumor carcinoide:  se  encuentra  más  frecuentemente  en  el  apéndice, seguido del intestino delgado, recto, colon y estómago. Se presenta entre la 

sexta  y  séptima  década  de  la  vida  con  dolor  abdominal  y  obstrucción  del intestino  delgado.  La  mayoría  se  presenta  con  metástasis  linfática  o  a distancia.  La  resección  quirúrgica  y  de  los linfáticos mesentéricos es el tratamiento de elección. 

 Neoplasia mesenquimal del intestino delgado: pueden ser divididos en dos grupos: 

 cambios histológicos definidos, como lipomas y hemangiomas; 

 sin cambios histológicos distintos, también son llamados  tumores de 

GIST. 

2008 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 Tumores gastrointestinales del estroma:  tienen  un  potencial  maligno cuando el tumor es mayor de 5 cm y cuando el recuento mitótico > 10/10. 

 Leiomioma:    son los tumores benignos sintomáticos más comunes del intestino  delgado.  Representan    un 20 a 40 % de los tumores benignos. El tratamiento consiste en resección del segmento    de  intestino  delgado  que contiene en tumor. En caso de ser duodenal la enucleación o   resección local puede ser realizada.   

 Leiomiosarcoma:  son  difíciles  de  distinguir  de  los  leiomiomas  porque  los dos se presentan como masas   firmes. El tamaño de más de 5 cm es un factor predictor de malignidad.   



Otros tumores benignos 

Los lipomas del intestino delgado son raros y se presentan con síntomas de 

obstrucción intestinal. Los angiomas del intestino delgado son menos 

comunes y se pueden presentar como sangrado gastrointestinal oculto. 

Los  neurofibromas  pueden  ocurrir  como  una  lesión  única  o  parte  de  una neurofibromatosis .  



Metástasis secundaria (neoplasia de intestino delgado) 

Muchas  neoplasias  malignas  dan  metástasis  en  el  intestino  delgado.  El melanoma es la más común seguido del carcinoma broncogénico y el cáncer 

de mama. 











2009 



Índice de la Parte VIII 

Ano 







Patología orificial benigna .............................................................................................. 2012 

DRES. ALFREDO GRAZIANO, KARINA COLLIA ÁVILA, SANDRA LENCINAS Y ANALÍA POTOLICCHIO 

Cáncer de ano ........................................................................................................................ 2058 

DR. ALBERTO HIPÓLITO CARIELLO 




[image: Image 1900]

[image: Image 1901]
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Fisura anal 

 Definición 

La  fisura anal aguda es una lesión ulcerada localizada en el rafe posterior del ano en el 90 %, que se apoya sobre esfínter anal interno. Cura con tratamiento médico; si persiste luego de dos  meses, pasa al estado crónico. 

Presenta un fondo profundo donde se observan fibras nacaradas circulares 

del esfínter interno. La presencia del plicoma centinela en la zona externa y de la papila hipertrófica en el extremo superior constituyen la  tríada fisuraria. 











  

 Etiología 

Si bien en la etiopatogenia de la fisura anal intervienen varios factores, 

actualmente es considerado una úlcera isquémica por el déficit de perfusión 

de la comisura posterior. 
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 Diagnóstico 

Entre los síntomas y signos, el más importante es el  dolor  evacuatorio 

intenso que persiste minutos a horas luego de la evacuación, proctorragia en 

forma de gotas o estrías sobre las heces, secreción y prurito. 

 Examen proctológico 

La Inspección permite observar el extremo inferior de la fisura y la 

hemorroide centinela (plicoma). 

El tacto rectal confirma la hipertonía anal y detecta la papila hipertrófica. 

En ocasiones el dolor es tan intenso que se debe realizar el examen bajo 

anestesia. 

Con la anoscopia se visualiza la lesión completa y permite demostrar la 

presencia de patología  asociada. 

Los estudios complementarios, como la manometría anorrectal, pueden 

tener lugar en aquellas pacientes mujeres postparto o en aquellos pacientes 

con antecedentes de cirugía orificial. 

 Diagnóstico diferencial 
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 Tratamiento  

El tratamiento médico está indicado en las formas agudas. Cura en el 90 %. 

Consiste en corregir la constipación, baños de asiento con agua tibia, 

pomadas con anestésicos o corticoides, vitamina A y analgésicos. 

Para la fisura crónica se han desarrollado tratamientos alternativos a la 

esfinterotomía quirúrgica denominados «esfinterotomía química», con drogas, 

que al reducir la presión de reposo del esfínter interno facilitan la 

cicatrización de la fisura. 

 Toxina botulínica  

Producida por el  Clostridium botulinum, actúa a nivel de las terminaciones nerviosas colinérgicas bloqueando la liberación de acetilcolina, lo que 

produce parálisis a las pocas horas. El efecto dura de 3 a 4 meses, tiempo que tardan en crecer las nuevas terminaciones axónicas. 

Ha sido utilizada en dosis variables de 5 a 30 U, en el esfinter interno. 

Los índices de curación varían entre el 43 y el 83 %, con escasos efectos 

adversos. 

Si bien las tasas de curación a los 6 meses son similares a la esfinterotomía 

interna, en el seguimiento al año la tasa de cicatrización disminuye al 75 % 

para pacientes tratados con toxina botulínica y sigue siendo del 94 % en los 

tratados quirúrgicamente. 

Tiene un costo elevado y falta de datos a largo plazo de la función 

esfintérica. Un 16 % de los enfermos requiere una segunda inyección. 

Como contraindicaciones se encuentran las fisuras asociadas a abscesos, la 

anticoagulación y antiagregación plaquetaria. 

 Nitroglicerina tópica 

El óxido nítrico actúa como mediador de la relajación esfinteriana. 

La nitroglicerina tópica se utiliza al 0,2 %, 2 veces por día durante 2 a 8 

semanas. 
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Entre las reacciones adversas, la cefalea es la más frecuente, seguida de 

hipotensión, síncope, hipertensión de rebote, arritmias cardíacas, náuseas, 

vómitos y taquifilaxia. 

Los porcentajes de cicatrización varían del 30 al 88 %, con un índice de 

recidiva del 0 al 67 % y 0 al 84 % de efectos adversos. Aunque un meta-análisis del 2008 de Cochrane mostró tasas de curación de 48 % y de 37 % en el grupo 

control. 

Otros dadores de óxido nítrico son el dinitrato de isosorbide y la L-arginina. 

 Bloqueantes de los canales cálcicos 

La terapia con diltiazem sería efectiva mediante el incremento del flujo 

sanguíneo obtenido a través  de la relajación del esfínter anal interno y la 

dilatación de las arteriolas hemorroidales inferiores. 

Se aplica en forma tópica en el margen anal, o en el conducto distal, 2 

veces por día durante 8 semanas. 

Presenta pocos efectos colaterales, como rush cutáneo, cefalea, dermatitis 

perianal, ardor, vértigos y mareos. 

Es propuesto por algunos autores como tratamiento de primera elección, 

con tasas de cicatrización similares a la nitroglicerina, que varían entre el 49 y el 75 %, o como segunda línea en casos en que la nitroglicerina no ha sido 

efectiva. 

Se han realizado ensayos con otras drogas para el tratamiento de la fisura 

crónica como agentes antagonistas alfa adrenérgicos (indoramín), agonistas 

beta adrenérgicos (salbutamol), parasimpáticomiméticos (betanechol), e 

inhibidores de la fosfodiesterasa (sildenafil). 

El tratamiento quirúrgico está indicado en las fisuras agudas o crónicas 

refractarias al tratamiento médico, en la fisura recidivada o cuando se 

encuentra asociada a otra patología orificial. 
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 Dilatación esfintérica 

Se aconsejó abandonarla debido a las altas tasas de incontinencia, para 

gases 39 % y para materia fecal 16 %. 















 Esfinterotomía interna posterior 

Consiste en la sección de la mitad inferior del esfínter interno a través de la propia fisura, dejando la herida abierta para que cure por segunda intención. 

El inconveniente son los cambios anatómicos como el ano en «ojo de 

cerradura», con el posible escurrimiento y cierto grado de incontinencia para 

gases y heces líquidas. 















 Esfinterotomía lateral interna subcutánea 

Es la sección del esfínter interno en la región lateral izquierda del ano, 

seccionando las fibras esfintéricas desde la línea de las criptas hacia abajo. 

Puede ser realizada a ciegas: introduciendo el bisturí entre el esfínter interno 2016 
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y el revestimiento cutáneo, cortando hacia el esfínter externo o colocando el 

bisturí entre ambos esfínteres dirigiendo la sección hacia el conducto anal. Se puede realizar en forma abierta, con una incisión arciforme o radiada. 

La cicatrización se produce en el 95 %, en un plazo que no excede las tres 

semanas, con una recurrencia variable entre el 0 y 25 %. 





Como principal complicación se observan grados variables de trastornos de 

la continencia entre el 0 y el 35 % con mayor incidencia en el postoperatorio 

inmediato, siendo la incontinencia a materia fecal rara (1 %). 



















 Fisurectomía y esfinterotomía posterior (Gabriel) 

En la misma se realiza fisurectomía y esfinterotomía posterior. 















 Anoplastia  

Permite extirpar la lesión, tratar la patología asociada, si la hubiere, con o sin esfinterotomía interna posterior y restituir  ad integrum  la porción del 2017 



[image: Image 1919]

[image: Image 1920]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

canal anal afectado a través de la utilización de colgajos cutáneos o mucosos 

deslizados. Estaría indicado en aquellos casos de fisura recurrente o cuando 

los valores manométricos preoperatorios son significativamente bajos. 





La esfinterotomía lateral interna pese a las tasas variables de alteración de 

la continencia, en su gran mayoría leve, permanece  siendo el método que 

garantiza la curación de la fisura a largo plazo con porcentajes que oscilan 

entre el 96 y 98 %. 

En los últimos años se han publicado trabajos con escaso numero de 

pacientes y un seguimiento a corto plazo con el uso de láser CO2  para el 

tratamiento de la fisura anal crónica, pero aun se necesitan más trabajos que 

incluyan un mayor número de pacientes y con un seguimiento mayor. Hasta la 

fecha el  gold standard continúa siendo la esfinterotomía lateral interna. 



Patología hemorroidal 

Las hemorroides constituyen una estructura normal del conducto anal que 

intervendrían en el mecanismo de la continencia, comportándose como 

dilataciones vasculares normales por encima y por debajo de la línea 

pectínea. 

Cuando las hemorroides son sintomáticas deberá hablarse de  «enfermedad 

 hemorroidaria».  Las asintomáticas  NO DEBEN SER TRATADAS. 
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Los paquetes clásicos son los de horas 5, 7 y 11 y uno accesorio en hora 2. 

 Clasificación 

Pueden ser  internas por encima de la línea pectínea,  externas por debajo de ella y  mixtas. 









  

HEMORROIDES INTERNAS    

HEMORROIDES EXTERNAS 



Se clasifican en cuatro grados: 

  primer grado: se proyectan dentro de la luz del conducto anal; 

  segundo grado: prolapsan fuera del ano y se reintroducen; 

  tercer grado: protruyen fuera del conducto anal y deben ser reducidas manualmente; 

  cuarto grado: permanecen prolapsadas en forma permanente. 













1º GRADO                           2º GRADO        

3º GRADO                          4º GRADO 
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 Etiopatogenia 

 Teoría mecánica: degeneración del tejido fibromusculoelástico que provoca el prolapso con los esfuerzos. 

 Teoría hemodinámica: estasis vascular y la ruptura de  shunts 

arteriovenosos. 

 Teoría esfintérica: hipertonía del esfínter anal interno. 

La fisiopatología de la enfermedad hemorroidal implicaría más de un factor. 

 Diagnóstico 

Dentro de los signos y síntomas, la hemorragia es el signo más frecuente. 

Seguido por prolapso hemorroidario, dolor y prurito anal. 

 Examen proctológico 

 Inspección:  permite la observación de plicomas, hemorroides externas, internas prolapsadas, sangrado. 

 Tacto rectal: NO ES DE UTILIDAD, sirve para descartar otras patologías. 

 Anoscopia: es de indudable valor para visualizar las hemorroides internas. 

 Rectosigmoideoscopía, videocolonoscopía y/o examen radiológico del colon 

 con doble contraste:  permiten descartar patología asociada. La 

sigmoideoscopia debe ser realizada a todos los pacientes con sangrado por 

ano, pero en aquellos con antecedentes familiares de cáncer colorrectal, 

síntomas asociados sospechosos o mayores de 50 años la colonoscopia es la 

regla. 

 Tratamiento 

El tratamiento médico es paliativo, con una tasa de respuesta del 80 %. Está 

indicado en hemorroides sintomáticas grado I y II. 

Los objetivos son cambiar las características de las heces, evitar la ingesta 

de alimentos irritantes, mantener la higiene de la región anal, baños de 

asiento con agua tibia, evitar el sedentarismo, prescripción de pomadas 

locales, flebotónicos, analgésicos y antiinflamatorios. 
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 Tratamientos alternativos 

La base de estos tratamientos consiste en la fijación de los tejidos a la 

pared muscular, por fibrosis producida por inyecciones esclerosantes, 

ligaduras o por medio de la acción del frío o del calor. 

 Escleroterapia 

Consiste en la inyección de 3 a 5 ml de fenol en aceite de almendras al 5 % 

por encima de cada paquete hemorroidal, en el tejido submucoso. Se indica 

en hemorroides grado I y II. Entre las complicaciones se encuentra descripto: 

dolor, impotencia, prostatitis, ulceración o necrosis de la mucosa y absceso. El éxito varía desde el 42 al 63 %. 

Se ha descripto en los últimos años la escleroterapia a través del 

colonoscopio (escleroterapia asistida por endoscopía). 













 Ligaduras elásticas 

Se utiliza el aparato de Barron, donde se carga la banda a colocar, con una 

pinza de Allis se tracciona el paquete hemorroidario y se dispara la banda 

sobre la base de la hemorroide a tratar. Actualmente, una modificación del 

anterior dispositivo basada en un canal de aspiración provoca la inclusión de 

mayor cantidad de tejido (aproximadamente 3 cc, pudiendo estar indicada en 

hemorroides de cuarto grado, macroligaduras). El tejido necrosado cae entre 

el 5º y 7º día. El principal recaudo es no incluir en la ligadura la línea pectínea, para evitar el dolor. 

Esta técnica ha demostrado ser la más efectiva en el tratamiento 

ambulatorio, no quirúrgico, de las hemorroides de primer a tercer grado con 
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una cura del 80 %, o de cuarto grado sangrantes en pacientes con 

contraindicación quirúrgica. 

Contraindicaciones: pacientes con discracias sanguíneas y anticoagulados. 

Hemorroides complicadas o concomitantes con otra patología orificial. 

No utilizamos preparación, ni antibióticos previos o posteriores al método, 

excepto en diabéticos e inmunosuprimidos. 

La colocación de las ligaduras puede ser hecha en una o varias sesiones. 

Complicaciones: la más frecuente es el dolor, más raramente hemorragia, 

abscesos submucosos, úlceras, trombosis hemorroidal externa, plicomas, 

retención urinaria, sepsis perineal. 













LIGADOR DE BARRON 









APARATO PARA MACROLIGADURAS 



 Fotocoagulación infrarroja 

Utiliza un rayo infrarrojo que penetra en los tejidos y es convertido en calor. 

Indicado en hemorroides internas sangrantes de primer y segundo grado. Las 

complicaciones son poco significativas. Se han reportado hasta un 80 % de 

buenos resultados. 
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 Crioterapia 

Debido a la alta tasa de complicaciones, y de recidivas (30 % al año y 50 % a 

los cinco años), ha desaparecido como tratamiento alternativo. 

 Dilatación anal de Lord 

Abandonada también por la alta tasa de incontinencia (52 %). 











Otros  métodos: electrocoagulación bipolar (Bicaps) o unipolar (Ultroid), 

láser y láser guiado por Doppler. 

 Tratamiento quirúrgico 

La hemorroidectomía es el tratamiento más efectivo y radical de la 

enfermedad hemorroidal. Dos técnicas son las más usadas:  abierta (Milligan y Morgan) y  cerrada (Ferguson). Pueden ser realizadas con bisturí, tijera, bisturí armónico (Harmonic Scalpel, LigaSure), Nd:YAG Laser. 

Ambas técnicas se basan en los mismos principios: 

1.  Incisión triangular con base externa en piel, separando por disección los 

haces del esfínter externo e interno hasta sobrepasar la línea pectínea. 

2.  Ligadura del pedículo hemorroidal. 
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3.  Mantenimiento de puentes cutáneo mucosos. 









  

MILLIGAN Y MORGAN  



FERGUSON 



Las complicaciones más frecuentes son hemorragia temprana, retención 

urinaria, impactación fecal, demora en la cicatrización, estenosis, recurrencia (1,4 %) e infección en ambas técnicas y dehiscencia de la herida hasta en un 

50 % con la cerrada. 

 Operación de Whitehead 

Su utilización es de excepción. Consiste en la resección tubular extirpando 

toda la zona hemorroidaria, realizando la sutura mucocutánea a nivel de la 

línea pectínea. 

Las dos complicaciones más importante son la estenosis y el ectropion 

mucoso. 













 Plásticas anales 

Podrían estar indicadas en el tratamiento de las hemorroides en corona o 

cuando existen patologías asociadas. 
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COLGAJO DE SARNER 



 Ligadura de la arteria hemorroidal guiada por Doppler (HAL) 

A través de un proctoscopio con un transductor de señal Doppler se 

localizan las arterias hemorroidales y se ligan mediante un punto o con la 

utilización de láser. Se necesitan aún estudios de mejor calidad para evaluar 

la utilidad de este método en las hemorroides prolapsantes. Los mejores 

resultados se obtienen en las hemorroides grado II, III. 

Las recurrencias con este método a corto tiempo varían de 3 al 60 %. Una 

revisión sistemática realizada por Lumb y col. encuentra un 17,5 % de recidiva. 

A cinco años la recidiva alcanza el 28 %. 

 Tratamiento de las hemorroides con sutura mecánica 

En 1998, LONGO  describe una técnica utilizando un aparato de sutura 

mecánica. Se realiza una jareta que incluye mucosa y submucosa, a 4 o 5 cm 

por encima de la línea dentada, luego se ajusta con un seminudo a la cabeza 

del instrumento traccionando en forma pareja mucosa y submucosa rectal 

dentro del cuerpo del aparato. Se cierra el mismo, efectuando el disparo, 

efectuando mucosectomía y ascendiendo los paquetes hemorroidales con la 

finalidad de obtener la fijación de la mucosa y la interrupción del flujo 

sanguíneo proveniente de la hemorroidal superior, restaurando la relación 

entre las almohadillas y el esfínter anal. 

 Indicaciones: hemorroides grados III y IV. 

 Complicaciones: sangrado (0,6 al 35 %), estenosis 2 al 10 %, recurrencias 8,6 %.  Obstrucción intestinal, sepsis pélvica y retroperitoneal, gangrena de 
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Fournier con desenlace fatal, incontinencia transitoria por estiramiento 

esfintérico, o por inclusión de fibras del esfínter interno, 

retroneumoperitoneo, neumomediastino, dehiscencia e  infección de la línea 

de sutura, perforación del fondo de saco de Douglas, perforaciones rectales 

que requirieron ostomías, fístula rectovaginal, proctitis (10 %). Las 

complicaciones menores con este método fueron iguales a la cirugía 

convencional, pero las mayores son severas y en ocasiones con riesgo de vida. 

Existen varios meta-análisis y revisiones sistemáticas que han demostrado 

que esta técnica es segura y efectiva, y que si bien se asocia a menor dolor, 

menor estadía hospitalaria y un pronto regreso al trabajo, las recurrencias con este método son mayores. 























Trombosis hemorroidal 

Es la complicación más común de las hemorroides externas. 

Consiste en una induración dolorosa, de color azul violáceo y tamaño 

variable. La piel que recubre el trombo por isquemia se puede necrosar y 

ulcerar. 
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El tratamiento quirúrgico está indicado cuando el dolor es intenso, no 

involuciona con tratamiento médico o se ulcera. 

Aconsejamos la extirpación de la vena trombosada conjuntamente con la 

piel dejando el lecho abierto para que cicatrice por segunda intención. 











 

Fluxión hemorroidal 

Es la tromboflebitis de los plexos hemorroidarios internos y externos. 

Puede abarcar toda la circunferencia anal o la mitad, pudiendo evolucionar 

hacia la necrosis y ulceración. 

Puede resolverse en forma espontánea. 

El tratamiento puede ser médico utilizando baños de asiento tibios, 

antiinflamatorios y sustancias vasoconstrictoras como la nafazolina tópica o 

con la infiltración de hialuronidasa. 

La fluxión hemorroidal se puede tratar quirúrgicamente según técnica de 

Milligan y Morgan. 

Pese a delimitarse perfectamente los tres paquetes, el edema a veces 

predispone a la resección desmedida lo que conduce a la estenosis anal o a la 

incontinencia por lesión esfintérica. En aquellos pacientes en los cuales se 

constatan procesos necróticos de los paquetes fluxionados es mandatoria la 

indicación quirúrgica de urgencia, mientras que en otras situaciones con 

procesos de menor relevancia se realiza tratamiento médico. 
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Algoritmo sugerido para el manejo de las hemorroides 





ENFERMEDAD 



HEMORROIDAL 





 Examen proctológico completo 









NO PROLAPSANTES 

PROLAPSANTES 











Tratamiento médico 



PRIMER Y SEGUNDO 

TERCER GRADO 

CUARTO GRADO 



G      

RAD         

O 







Macroligaduras 





Tratamiento 

Tratamiento 

alternativo* 

quirúrgico 





*  De elección: Ligaduras elásticas. 
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Abscesos 

 Patogenia 

La infección de las glándulas anales es en el 95 % la causa más común de 

los abscesos anorrectales. 

La formación de los abscesos tiene lugar en el plano interesfintérico 

pudiendo descender al margen anal o penetrar el esfínter externo y alcanzar 

el espacio isquiorrectal. La infección puede progresar hacia el espacio 

supraelevador, dirigirse hacia atrás, hacia los espacios postanales, o 

comunicarse a través de estos últimos con el homónimo del lado opuesto 

(absceso en herradura). 

El paciente presenta dolor anal pulsátil continuo, fiebre y mal estado 

general en caso de localizaciones altas. Existe dificultad diagnóstica cuando el absceso es interesfintérico, postanal profundo o se encuentra en el espacio 

supraelevador. 











  

 Inspección:  en los abscesos perianales e isquiorrectales se observará tumor, rubor, edema y piel tensa; fiebre y mal estado general en los de 

ubicación alta. 

Al tacto es posible encontrar fluctuación y despertar dolor coincidente con 

la localización. La anoscopia puede detectar la salida de pus por el orificio 

interno. De no poder localizar el absceso puede recurrirse a la ecografía 

endorrectal o a la resonancia magnética. Cuando el dolor impide la evaluación 

se impone el examen bajo anestesia. Un largo período de observación y 
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antibioticoterapia no es efectivo y permite que la infección invada los 

espacios adyacentes. 











  

 Tratamiento 

 Drenaje: se realiza una incisión y remoción de un sector de la piel dejando una adecuada apertura, vecina al ano disminuyendo el tamaño de la potencial 

fístula. 

Los abscesos interesfintéricos se drenan realizando una incisión sobre el 

límite del esfínter anal interno. 











Los supraelevadores, como se observa en la figura. 
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 Absceso en herradura 

El drenaje se realiza a través de ambas fosas isquioanales. El acceso al 

espacio postanal profundo se consigue con una incisión entre el coxis y el 

ano, hasta perforar el ligamento anocoxígeo. La división de la mitad baja del 

esfinter interno drenará la glándula, colocando un sedal a través del orificio interno, abrazando la masa esfinteriana. 













 Tratamiento primario del absceso 

Hallada la cripta, se valora la cantidad de músculo involucrado y de 

acuerdo a ello se decide la realización de una fistulotomía, drenaje o la 

colocación de un sedal. 













Fistulas 

La fístula anal es la comunicación a través de un trayecto inflamatorio 

crónico, de la luz anorrectal con la piel perianal. 

El 95 % de las fístulas son de origen criptoglandular y el 5 % restante 

debido a un variado grupo de patologías. 
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En el año 2003, una revisión técnica de la American Gastroenterological 

Association (AGA) propuso una clasificación empírica en  simples y  complejas: Simples: aquellas que involucran escasa o nula cantidad de músculo 

esfinterico, son bajas –por debajo de la línea de las criptas (superficiales o fistuletas, interesfinteriana baja y transesfinteriana baja). Sin signos de 

abscesos, estenosis anorrectales, proctitis ni conexión a vagina o vejiga. 

 Complejas: interesfinterianas altas, transesfinterianas altas, 

extraesfinterianas, supraesfinterianas, aquellas con múltiples orificios 

externos con abscesos, las fistulas rectovaginales y la presencia concomitante de estenosis anorrectales y o proctitis. 

En cuanto a la presencia de múltiples orificios externos debemos hacer la 

salvedad de que en algunos casos estos trayectos son solo subcutáneos y con 

un único orificio interno; en este caso su resolución es simple. Sintetizando 

podemos decir que una fistula compleja es aquella de difícil resolución. 

 Diagnóstico 

Los pacientes relatan el antecedente de drenaje de un absceso perianal. 

Pueden presentar secreción purulenta, ano húmedo. 

A la inspección se observa el orificio externo, cicatrices, pliegues cutáneos 

engrosados o ano deformado. 

Siguiendo la ley de Goodsall-Salmon, cuando los orificios externos se sitúen 

en el hemiano anterior, el tracto fistuloso se dirige en forma radiada hacia la cripta enferma; y en los ubicados en el hemiano posterior el trayecto se dirige en forma curva desembocando en una cripta en la línea media posterior. 
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 Ley de Goodsal -Salmon 

Acatar estrictamente la ley de Goodsall puede resultar en la creación de un 

trayecto falso. 

La palpación entre el orificio externo y el ano revela un cordón indurado y 

la relación con la cantidad de músculo involucrado, la cripta enferma y el tono esfintérico del cual dependerá la indicación de una manometría 

preoperatoria. 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con hidrosadenitis supurativa, 

quiste pilonidal, enfermedad de Crohn, tuberculosis, linfogranuloma venéreo, 

bartolinitis, fístulas de origen pelviano, etc. 

 Clasificación 

Utilizamos la clasificación de Parks. 











INT  ERESFINTERIANAS 45-56 %  TRANSESFINTERIANAS 20-30 %  SUPRAESFINTERIANAS 3 %  EXTRAESFINTERIANAS 3 % 



 Métodos auxiliares de diagnóstico 

Los indicamos en fístulas complejas, recidivadas, con dificultoso hallazgo 

del orificio interno, o en pacientes incontinentes. 

El examen bajo anestesia es el  gold standard para el diagnóstico de fistulas por enfermedad de Crohn perianal, alcanzando una sensibilidad de 100 % para 

determinar los trayectos fistulosos cuando se lo asocia a un método por 

imágenes como la ecografía endoanal o la resonancia magnética nuclear. 





2034 



[image: Image 2003]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 Fistulografía 

Tiene un rol limitado. En nuestra experiencia, la realización de la 

fistulografía no demostró ser de utilidad, salvo cuando tuvieron relación con 

patología pelviana. 

 Ultrasonografia anorrectal y resonancia magnética 

La RM es más efectiva que la ecografía para clasificar las fístulas (89 % vs 

61 %) y para determinar el orificio interno (71 % vs 43 %), ya que define mejor las estructuras anatómicas.  Ambos estudios muestran beneficios en el 

diagnóstico de fístulas complejas y en el caso de enfermedad recurrente. 

La ventaja de la ecografia endoanal es que puede realizarse en el 

intraoperatorio, con o sin la  inyección de agua oxigenada para visualizar el 

trayecto, las colecciones intermedias si las hubiera y el orificio interno. 

Mientras que la RM muestra una reducción de las recidivas de 75 % cuando se 

combina la cirugía y este método, siendo la principal contribución la 

visualización de trayectos accesorios inadvertidos. En el año 2000, MORRIS y col. 

proponen la clasificación del Hospital de la Universidad de St. James:  

 Grado 0: RM normal 

 Grado 1: fístula lineal simple interesfintérica 

 Grado 2: fístula interesfintérica con absceso interesfintérico o un tracto 

fistuloso secundario 

 Grado 3: fístula transesfinterina 

 Grado 4: fístula transesfinteriana con absceso o un tracto secundario 

isquianal o isquiorrectal 

 Grado 5: fístula supraelevadora  
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 Manometria anorrectal 

La solicitamos en pacientes con alteraciones en la función esfintérica, 

fístulas recurrentes, cirugías previas y antecedentes de traumas obstétricos. 

 Biopsia 

Se realiza en caso de duda diagnóstica. 

 Tratamiento 

La relación con la masa esfinteriana es esencial para planear el tratamiento 

quirúrgico. 

Existen diversas maneras para identificar el trayecto fistuloso y el orificio 

interno: 

1.  Inyectar agua oxigenada por el orificio externo y verlo salir por el interno. 

2.  El trayecto puede ser abierto siguiendo el tejido de granulación. 

3.  Canular el orificio interno hacia el externo. 

4.  Disecar el trayecto 1 cm y traccionar para provocar el hundimiento del 

orificio interno. 

 Si con todas estas maniobras no se logra encontrar el orificio interno y la punta de la sonda termina lejos de la línea dentada es conveniente «curetear el tracto, abandonar la intervención y volver otro día». 

 Alternativas terapéuticas 

 Fistulotomía 

Consiste en poner a plano la fístula. Es el método de elección en la mayoría 

de las fístulas submucosas, interesfintertianas y transesfinterianas bajas. 

No se recomienda su realización en fístulas en región anterior, en mujeres, 

porque el complejo esfintérico es más delgado en esta área y en pacientes 

con historia de incontinencia. 
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 Fistulectomía 

Es la resección tubular del trayecto fistuloso. Presenta porcentajes mayores 

de incontinencia y un tiempo de cicatrización más prolongado. 















 Sedales 

El principio está basado en la presencia de un cuerpo extraño que sometido 

a tracción desencadenará una reacción de tejido fibroso alrededor del tracto. 

La sección lenta de los esfínteres tendría menos impacto sobre la continencia. 

Entre 4 a 6 semanas si esta no se produce, se completa la fistulotomía. Si la 

masa esfinteriana a cortar corresponde a más de la mitad del esfínter externo, se ha sugerido el retiro del sedal, que va seguido del cierre espontáneo del 

trayecto en un 44-78 %. 
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 Deslizamiento de colgajos 

Tienen menor riesgo de incontinencia y más rápida cicatrización. 

Se realiza un colgajo muco-muscular, con base proximal. El orificio interno 

en el músculo se cierra, ocultando el mismo con el  flap a modo de telón. El orificio externo se deja abierto como drenaje. 

Las tasas de curación oscilan entre el 60-100 %. 

Se han propuesto también colgajos de avance cutáneo en U, V-Y o en casa. 













 Ligadura interesfintérica del trayecto 

La ligadura del trayecto fistuloso a nivel interesfinterérico fue descripta por ROJANASAKUL  en el año 2011 con un éxito inicial del 94,4 % sin incontinencia, pocos estudios han sido realizados posteriormente con tasas de curación que 

varían de 57 al 82,2 %, con tasas de recidiva de 30-60 %. En este procedimiento se realiza una pequeña incisión de piel en el surco interesfintérico 

divulcionando el  esfínter interno del externo a nivel de donde transcurre el 

trayecto fistuloso el cual es ligado con una sutura. La confirmación de que el trayecto fue ligado y seccionado correctamente puede obtenerse a través de 
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la instilación de solución fisiológica a través del orificio externo y ver que no hay salida interna. El orificio externo se deja abierto. 

 Fistulotomía o fistulectomía y esfinteroplastia primaria 

En el año 1985, PARKASH  y col. en un intento por reducir el tiempo de 

curación de la herida y prevenir la deformación anal postoperatoria publican 

sus resultados con el cierre primario luego de la fistulectomía; a partir de allí algunos grupos utilizaron esta técnica para fistulas complejas con el fin de 

obtener menores tasas de recurrencia sin compromiso de la continencia. Las 

tasas de curación obtenidas con esta técnica fueron del 93,2 %, aunque la 

calidad de los estudios es baja. Se requiere de estudios bien diseñados para 

incluir esta técnica dentro del algoritmo terapéutico de las fístulas complejas. 



Fístulas complejas 

 Extraesfinterianas 

Dos técnicas son propuestas para su tratamiento: 

 Escisión del orificio en el recto, cierre del defecto muscular, y  flap  de mucosa o músculo-mucosa descendida, con drenaje del trayecto 

fistuloso. Las tasas de curación varían entre 71-84 %. 

 Realizar dos colgajos mucoso y cutáneo para cubrir el defecto interno 

con una tasa de cicatrización de 73 %. Una ostomía terminal y cierre del 

muñón rectal pueden adicionarse para preservar la sutura. 
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 Supraesfinterianas 

Se recomienda el uso de un sedal, con división del esfínter interno y la 

porción superficial del externo, el anodermo y la piel que se extiende hasta el orificio externo o la realización de un  flap endorrectal. 



  

  

  

  





 Fístulas en herradura 

El orificio interno es tratado con una apertura en la línea media posterior y 

colocación de un sedal. Las extensiones laterales se pueden tratar mediante: 

fistulectomía, destechamiento o curetaje.  Las tasas de recurrencia varían 

luego del tratamiento quirúrgico entre 0 y 56 %. 

 Las ostomías no deben realizarse para las fístulas perianales ya que estas por sí solas no curan el proceso. 













 Adhesivos biológicos de fibrina 

El adhesivo de fibrina es un pegamento hecho de fibrinógeno humano y 

diversos componentes, que provocan la proliferación de fibroblastos y la 
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producción de colágeno. El trayecto fistuloso debe ser cureteado, se cierra el orificio interno con un punto que permite el mejor relleno del tracto fistuloso. 

Evita los riesgos de incontinencia con una tasa de éxito del 60 %. Estudios 

mas recientes de Singer y col. han demostrado tasas de curaciones del 40 % 

con un seguimiento a 27 meses, sugiriendo como era de esperar que la tasa de 

falla aumenta con el tiempo de seguimiento. 

 Plug anal 

Consiste en un liofilizado de submucosa de intestino delgado porcino, el 

cual tiene una resistencia intrínseca a la infección. El procedimiento consiste en la inserción del  plug en el trayecto fistuloso y actúa no produciendo una reacción a cuerpo extraño sino a una proliferación de células del huésped. Las tasas de éxito a corto plazo alcanzan el 87 %, aunque las tasas de recurrencia a largo plazo alcanzan el 70-80 %. 

En un intento por aumentar las tasas de éxito, un reciente consenso 

recomienda el uso de sedal ya que madura el trayecto haciendo las paredes 

mas fibrosas, lo cual llevaría a un incremento de las tasa de curación y ha 

mostrado minimizar la sepsis facilitando también el cierre de las fístulas. 







 Tratamiento videoasistido de la fístula anal (VAAFT) 

Abordaje míni-invasivo que consiste en la visualización del trayecto 

fistuloso y el orificio interno bajo visión directa mediante un fistuloscopio. 

Luego de la identificación se cauteriza el trayecto, se cierran los labios del 2041 
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orificio interno mediante una sutura mecánica y se refuerza el cierre con la 

colocación de cianoacrilato. 

 Procedimientos con láser 

 Ablación con CO2: el método se basa en la puesta a plano de los trayectos superficiales y la ablación del trayecto principal que involucra esfínter con CO2 

láser con la posterior colocación de un sedal flojo.[33, 34] Su uso es controvertido y no parece aportar beneficios. 

 FiLaC: GIAMUNDO y col.[13, 26] describen el cierre primario del trayecto fistuloso mediante el uso de energía láser emitida por una fibra radial conectada a un 

láser diodo (FiLaCTM), con tasa de éxito del 71 % aunque con un número 

pequeño de pacientes incluidos. 



Incontinencia 

 Definición 

La incontinencia se define como la  pérdida del control voluntario de gases y materia fecal, que varía desde una moderada dificultad para retener gases a la completa pérdida de materia fecal líquida o sólida. 

Las causas más frecuentes son postparto (entre el 8,7 y el 20 %), cirugía 

anal (fístula anal 34 %),  traumatismos anales, disfunción esfintérica por 

miopatía del esfínter anal externo y la degeneración primaria del esfínter anal interno, las lesiones radiantes y la enfermedad de Crohn. 

 Diagnóstico  

El diagnóstico correcto requiere un exhaustivo interrogatorio y evaluación 

clínica del paciente. 

JORGE y WEXNER publicaron un  score que permite valorar el tipo y frecuencia de la incontinencia. 
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NUNCA 

RARA VEZ  A VECES 

USUALMENTE  SIEMPRE 

 Gases 

0 

1 

2 

3 

4 

 Líquida 

0 

1 

2 

3 

4 

 Sólida 

0 

1 

2 

3 

4 



P

diurna 

nocturna 

ambas 

RESENTACIÓN 

(1-3) 

1 

2 

3 

S

percibe 

no percibe 

ENSORIALIDAD 

(1-2) 

1 

2 



U

no usa 

usa 

SO DE APÓSITOS 

(0-1) 

0 

1 

C

no 

condiciona 

condiciona 

ONDICIONAMIENTO 

condiciona 

parcialmente  totalmente 

SOCIAL O FÍSICO 

(0-2) 

0 

1 

2 





Score leve 

1-5 

  

Score moderado 

6-10 

  

Score grave 

11-15 

  

  

Score severo 

16-20 
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 Examen físico 

La inspección detecta la presencia de cicatrices o la deformación del 

orificio anal. El tacto rectal valora el tono en reposo y contracción, la pérdida de masa muscular, la distancia entre los cabos, la detección de tumores 

rectales bajos o anales. El examen vaginal y anal evalúa el tabique recto 

vaginal. 

 Métodos complementarios 

 Manometría anorrectal 

Cuantifica las presiones del recto y conducto anal, evalúa la longitud del 

mismo y la zona de alta presión, la presencia o ausencia del reflejo recto anal inhibitorio y la  compliance rectal (capacidad de adaptación a incrementos de volúmenes rectales). 

 Electromiografía 

Es un estudio electrofisiológico que demuestra las características de la 

injuria, la denervación y la reinervación del esfínter externo y el puborrectal a partir de fibras de un axón sano, vecino. Esto puede ser mejor evaluado con la electromiografía de fibra simple. Los pacientes con incontinencia neurogénica 

presentan un aumento de la densidad de fibra, cuyo valor normal es de 1,5 +- 

0,1. 

 Tiempo de latencia del nervio pudendo 

Es el tiempo que tarda en responder el puborrectal y el esfínter externo a la 

estimulación del nervio pudendo. Se realiza con el electrodo decartable de 

Saint Mark’s. El valor normal es de 2 +- 0,2 mseg. 

Puede constituír un elemento de valor predictivo que influye en los 

resultados de la reparación esfintérica en mujeres con incontinencia de causa 

obstétrica, como así también en la inutilidad del tratamiento quirúrgico en las incontinencias neurogénicas. 
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 Ultrasonografía endoanal 

Ha sido usada para determinar la integridad y el grado de disrupción de los 

esfínteres. 







 Videodefecografía 

No es de importancia para diagnosticar incontinencia, es un complemento 

para apreciar el descenso del piso pelviano, prolapso rectal o intususcepción 

que pueden influir negativamente en el resultado de las intervenciones 

quirúrgicas. 

 Tratamiento conservador 

Modificaciones dietéticas, agentes constipantes, supositorios y enemas, 

 biofeedback  (modalidad terapéutica que consiste en incrementar la 

percepción de la distensión rectal y optimizar la habilidad de contracción de 

los esfínteres anales voluntariamente). La severidad de los síntomas y la 

neuropatía son dos factores de pobre pronóstico. También se ha descripto la 

utilización de un tapón anal (dispositivo intra-anal que ocluye el conducto y 

posee un sensor que detecta la materia fecal cuando alcanza el recto). 

 Tratamientos mini-invasivos 

Neuromodulación sacra (en un inicio estaba indicado en pacientes con 

esfínter anal externo intacto, en la actualidad se supone que la 

neuromodulación no solo produce estimulación motora del esfínter externo 
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sino que también actúa sobre las fibras aferentes y autonómicas remodelando 

la trama neurológica). Se basa en la estimulación eléctrica de la vía aferente de las raíces sacras para modular y reestrablecer el equilibrio entre los 

reflejos inhibitorios y facilitadores que controlan la actividad del suelo de la pelvis y periférica (estimulación del nervio tibial posterior), tapón anal, 

radiofrecuencia (la utilización de la energía liberada por radiofrecuencia 

produce lesiones en el esfínter interno a través de la mucosa debido a una 

contracción del colágeno), Inyección de sustancias en la submucosa del 

conducto anal (politetrafluroetileno, colagneo, grasa autóloga). 

 Tratamiento quirúrgico  

 Reparación esfinteriana 

Se puede realizar cuando los cabos musculares puedan ser aproximados y 

conserven la capacidad de contracción. Existen tres maneras de reparación: 

  Aposición cabo a cabo 

Localizados los cabos separados por tejido cicatrizal, este se reseca y 

ambos extremos se suturan con puntos separados. Los resultados varían entre 

el 33,5 al 77,5 %, descendiendo a un 50 a 60 % cuando existe lesión de los 

nervios pudendos. 
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  Plicatura 

Consiste en la plicatura de la musculatura esfintérica anterior o posterior, 

pudiendo ser efectuada en cualquiera de los otros cuadrantes. Se tracciona el 

esfínter en forma de V, y se lo plica con puntos separados. 















  Superposición ( overlapping) 

Está indicada cuando existe lesión anterior esfinteriana, debido en la mayor 

parte de los casos a trauma obstétrico. Se individualizan los cabos del esfínter, los que se superponen sin tensión. 

Se puede realizar de tres maneras:  

1.  superposición de músculo sobre músculo; 

2.  conservando la cicatriz, superposición de músculo sobre cicatriz; 

3.  tejido cicatrizal sobre tejido cicatrizal. 

Las tasas de éxito varían entre un 14 y 89 % y en un seguimiento a largo 

plazo solamente ⅓ de los pacientes son totalmente continentes. 
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 Colpoperineorrafia posterior 

Utilizada en casos de desgarro postparto de cuarto grado, y daño muscular 

de 90°.  Se diseca el recto de la vagina, los músculos elevadores se suturan 

entre sí a igual que los cabos esfintéricos, restaurando el tabique recto vaginal y el periné anterior. El excedente de vagina se corta en forma de «v» invertida, uniendo sus bordes con puntos separados, suturando la piel en forma vertical. 

























 Reparación postanal 

Descripta por PARKS para tratar la incontinencia neurogénica que sobreviene 

después de la reparación del prolapso rectal. 

Se realiza una incisión entre el ano y el cóccix hasta alcanzar el espacio 

interesfintérico, se secciona la fascia de Waldeyer, plicando el íleo y el 

pubococcígeo, para luego realizar lo mismo con el puborrectal y el esfínter 

externo. 

Los resultados obtenidos por Parks del 81 % de éxito no pudieron ser 

repetidos por otros autores que obtuvieron tasas variables entre el 28 y 63 %. 
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Parecería que el único predictor de los resultados adversos de esta 

intervención es la neuropatía pudenda. 

 Reparación total del piso pélvico 

Esta técnica combina la reparación posterior con la plicatura anterior de los 

elevadores, de modo tal de alargar el conducto anal y corregir el descenso del piso pelviano. Con un seguimiento a corto plazo sólo un 55 % de control para 

heces líquidas y sólidas. 







Recto 

Vagina 

 Pubococcígeo 





 Puborrectal 

EAE 



  

 Procedimientos de neoesfínteres 

Son utilizados en los grandes defectos musculares. Se pueden efectuar con 

material autólogo: gluteoplastia (con glúteo mayor), graciloplastia (músculo 

recto interno solo o estimulado); o con material sintético (esfínter artificial: el dispositivo consiste en un mango inflable que rodea al ano, conectado a una 

bomba con un sistema de activación del circuito líquido que se aloja en el 

escroto en el hombre o en el labio mayor en la mujer; esta bomba a su vez 

está conectada a un reservorio regulador de presión colocado en el espacio 

suprapúbico). 









GLUTEOPLASTIA 



GRACILOPLASTIA   

GRACILOPLASTIA ESTIMULADA 
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ESFÍNTER ARTIFICIAL 



 Cerclaje anal (Thiersch) 

Consiste en rodear el conducto anal distal con una banda de polipropileno 

o dacron, la cual es pasada a través de un túnel subcutáneo, se la ajusta de 

modo tal que no produzca oclusión. Actúa en forma mecánica. 











  

 Otros métodos 

 Enemas anterógradas: permite el lavado colónico a través de una 

apendicostomía o cecostomía. Ante el fracaso de todos los tratamientos 

médicos o quirúrgicos, la indicación de una ostomía puede ser una alternativa 

válida. 

 Estenosis anal 

La estenosis anal es el estrechamiento del ano con pérdida de su 

elasticidad natural, que puede ser  anatómica  (cicatrizal) o  funcional  (por hipertonía del esfínter anal interno). 

Se clasifica en: 

  congénita: secuelas de ano imperforado y atresia anal; 
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  adquirida: 



a.  primarias: estenosis senil; 

b.  secundarias  (más frecuentes): postraumáticas, iatrogénicas 

(postquirúrgicas, posthemorroidectomía, postdilatación anal), 

enfermedad inflamatoria intestinal, neoplasias, post-radiación, 

leucoplasia, procesos supurativos crónicos, infecciones específicas 

(tuberculosis, enfermedades venéreas), abuso crónico de laxantes, 

diarrea crónica. 

Pueden ser: de acuerdo al nivel (bajas, medias, altas); de acuerdo a su 

severidad (leve, moderada, severa). Las estenosis pueden ser a  su vez 

localizadas, circunferenciales o difusas. 

 Diagnóstico 

El síntoma más común es la dificultad evacuatoria, dolor, sangrado, 

disminución del calibre de las heces, diarrea, escurrimiento, tenesmo y 

fecaloma. Las estenosis anales se asocian frecuentemente a fisura anal. 
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 Tratamiento 

 No quirúrgico 

Las estenosis leves pueden manejarse con fibras y con dilatación con 

bujías. Algunos autores la contraindican porque puede producir hematomas y 

más fibrosis. 











 Quirúrgico 

 Anoplastias: consisten en llevar mucosa rectal o piel perianal al conducto anal y restituir la pérdida del anodermo. 

Se clasifican en: 

  flaps de avances 

 islas (tejido adyacente transferido)  

  flaps rotatorios 

El aporte vascular a los  flaps  es a través de los vasos submucosos o 

subdérmicos. 
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 Anoplastias  

 Avance mucoso 

  









  

COLGAJOS V – Y                 COLGAJO Y – V 

  

 FLAP RECTANGULAR (SARNER)                    FLAP EN CASA 
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Cáncer de ano 

DR. ALBERTO HIPÓLITO CARIELLO  







Los tumores del ano representan solamente el 1 a 2 % de las neoplasias 

anorrectocolónicas. Debido a la diversidad histológica del área, los tumores 

son también muy diversos y puede hablarse de tumores del canal anal y del 

margen anal. Existe asimismo otro motivo de confusión, ya que algunos 

autores consideran margen anal a todo el epitelio distal al pecten, aunque la 

mayoría establece como límite entre ambas regiones a la línea ano-cutánea, 

siendo esta última forma como preferimos considerarla nosotros. 

El cáncer anal puede estar asociado a la mala higiene, irritación anal 

crónica, infección e inmunosupresión. Otros factores de riesgo son el 

condiloma acuminado genital, el tabaquismo, la seropositividad al virus del 

herpes simple tipo I y antecedentes personales de gonorrea en el varón e 

infección por  Chlamydia trachomatis. La infección por el virus del papiloma humano (VPH), especialmente serotipos 16, 18 y 31, ha sido asociada 

consistentemente con el carcinoma epidermoide de ano. Hasta un 54 % de los 

pacientes positivos para el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) tienen 

ADN del VPH en el canal anal, lo cual podría explicar la incidencia más elevada de cánceres anales que se observan en este tipo de pacientes. 

Los tumores de la región anal pueden asentar sobre el canal anal o sobre el 

margen anal, y su estirpe celular depende de los tejidos presentes en cada 

región. 
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Tumores del canal anal 

Son los más frecuentes, representan casi el 70 % del total. 

 Carcinoma epidermoide 

La denominación incluye los carcinomas espinocelulares, cloacogénicos o 

basaloides y los mucosecretantes, que en el pasado se consideraban 
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entidades separadas, pero que debido a un comportamiento común hoy se 

prefiere agrupar. Representan el 80 % de los cánceres anales. 

Existe una asociación epidemiológica comprobada entre estos tumores y la 

irritación crónica o lesiones con falta de higiene de la región; se lo ha 

relacionado con la presencia del HPV ( Human Papilloma Virus) y del virus del herpes simple tipo 2, los carcinógenos del cigarrillo y en ciertas condiciones de inmunosupresión de los pacientes que han sido trasplantados. 

La forma de presentación más frecuente es el sangrado anal (50 % de los 

casos), dolor anal y mucosidad maloliente. En la anoscopia se ve la masa, que 

en el 80 % de los casos es mayor de 2 cm al momento del diagnóstico, 

debiéndose tomar muestra biopsia para conocer la histopatología. Además, se 

debe evaluar el tamaño, la localización, la presencia de adenopatías y el 

compromiso esfinteriano del tumor siguiendo una secuencia diagnóstica que 

se puede esquematizar así: 
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 Tratamiento 

El tratamiento clásico de estos raros tumores hasta hace 20 años era la 

resección abdominoperineal (operación de Miles), una operación que a los 

inconvenientes propios de una colostomía permanente y los trastornos 

sexuales y urinarios, le agregaba una mortalidad operatoria alta (más del 8 % 

en mayores de 70 años) y una alta tasa de recidivas (aprox. 30 %), con una 

sobrevida a los 5 años del 58 % (reportado en una serie controlada de 

cirujanos entrenados, QUAN, 1986). 

En los últimos años se ha demostrado el valor de la radioterapia (PAPILLON, 

 DCR, 1974) y más precisamente de la terapia combinada: quimioterapia (Qt) más radioterapia (Rt) más cirugía, que es lo que se usa actualmente con 

mayor suceso. NIGRO y col. ( DCR, 1974), reportaron que 22 de los 24 pacientes tratados (92 %), no tenían tumor residual en la pieza de una resección 

abdominoperineal realizada posteriormente. También observó una sobrevida 

a los 5 años del 83 %. 

Hoy se acepta que el tratamiento más adecuado del carcinoma 

epidermoide del canal anal es:  

1.  Ca. Epidermoide < 2 cm:  resección local (66 % sin enfermedad a 5 años). 

2.  Ca. Epidermoide > 2 cm:  terapia combinada tipo Nigro (modificaciones). 

3.  Invasión del esfínter o resección abdominoperineal (operación de Miles): 

incontinencia severa. 

 Esquema terapéutico combinado (ETC)  

Descripto por NIGRO y col. en 1974 y luego modificado. 
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CA. EPIDERMOIDE ANTES ETC      

CA. EPIDERMOIDE DESPUÉS ETC 

Tomado de ALFONSO R, cap. XII,  Coloproctologia atual 



 Adenocarcinoma 

a.  Tipo colorrectal: ocurre en la zona alta del canal anal recubierto de mucosa y es similar al del resto del colon; con frecuencia ya ha invadido 

el esfínter al momento del diagnóstico. Si no hay tal invasión se puede 

intentar la resección local o bien la electrofulguración de la masa con 

tratamiento radioterápico posterior (45 Gy en la zona y regiones 

ganglionares), pero si hay invasión esfinteriana o de otros órganos la 

operación indicada es la resección abdominoperineal (operación de 

Miles) y tratamiento quimioterápico. 
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b.  De las glándulas anales: es un tumor muy infrecuente, de tipo mucinoso generalmente, pasible casi siempre de una resección abdominoperineal. 

 Melanoma maligno 

Generalmente se diagnostican por dolor anal o por el crecimiento de una 

masa, y entonces ya es demasiado tarde pues las lesiones mayores de 2 mm 

no han alcanzado sobrevida a los 5 años. Metastatizan tempranamente y 

asientan tanto en el margen como en el canal anal. 



Tumores del margen anal 

Son más frecuentes en varones homosexuales. 

 Carcinoma de células escamosas 

Aunque infrecuente, es la neoplasia más común en esta área. Su génesis se 

relaciona con la irritación crónica de la región (HPV, condilomas, enfermedad 

de Bowen, leucoplasia, etc.) y se lo reconoce por sus bordes evertidos con 

ulceración central (toda ulcera crónica de la región es sospechosa). Se trata 

como el epidermoide. 

 Enfermedad de Bowen 

Se trata de un carcinoma  in situ  (intraepidérmico de células escamosas) que se presenta a simple vista como placas eritematosas, bien definidas, en 

ocasiones costrosas o escamosas que no producen infiltración (excepto en los 

raros casos en que se ulcera). Histológicamente, se ven células escamosas 

intraepiteliales y las células bowenoides, gigantes, multinucleadas con una 

vacuolización especial que produce un «halo». El tratamiento es la exéresis 

amplia con seguimiento estricto. 

 Enfermedad perianal de Paget 

Es la misma lesión que describiera  sir  J.  PAGET  en la mama, esto es un carcinoma de la porción intraepidérmica de las glándulas apócrinas de la 

región. Al examen se muestra como una placa eritematosa inespecífica, 

escamosa o eccematoide, con la que es imposible hacer el diagnóstico sin 
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tomar una biopsia, en la que se ven las células de Paget, grandes, pálidas y 

vacuoladas, con núcleos excéntricos hipercrómicos. El tratamiento es la 

exéresis amplia, pero debido a su tendencia a recidivar, es útil detectar la 

extensión total de la lesión coloreándola con azul de toluidina y lavándolo con ácido acético antes de resecar. 
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Enfermedad diverticular del 
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DR. ALBERTO HIPÓLITO CARIELLO 







Introducción 

La enfermedad diverticular del colon y sus complicaciones eran una rareza 

hace dos siglos, y ha  ido aumentando su incidencia progresivamente en las 

comunidades occidentales desde el siglo XIX, en coincidencia con el cambio 

de una dieta rica en residuos celulósicos a otra pobre en residuos en las 

poblaciones occidentales. Esta presunción parece probarse en un trabajo de 

W.  ALDORI  (1994) que hizo el seguimiento de una cohorte de casi 50.000 

hombres durante cuatro  años, y comparó a los individuos que recibían una 

dieta rica en grasas animales y pobre en fibras vegetales, con aquellos que 

recibían una dieta pobre en grasas animales y rica en fibras, de lo que resultó un riesgo relativo (RR) de 3,32 en el primer grupo con respecto al segundo 

grupo para desarrollar enfermedad diverticular sintomática. Afecta a menos 

del 10 % de menores de 40 años, y a más del 65 % en mayores de 80 años. 

Asimismo, la enfermedad parecería tener relación con la obesidad y el hábito 

de fumar, entre otras causas. 



Fisiopatología   

La progresión del contenido colónico, a diferencia del peristaltismo 

intestinal es discontinua, funciona como compartimientos estancos que tienen 

dos clases de movimientos, unos de segmentación, «mezcla» del contenido, y 
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otros de propulsión «en masa», que se producen cuando se acumula una 

determinada cantidad de contenido colónico y progresan el contenido de un 

compartimiento al siguiente. 













Con la evolución de las costumbres alimenticias en Occidente, se fueron 

fabricando harinas más refinadas desechando el salvado de trigo (la cáscara), 

lo que mejoró mucho su textura y propiedades, pero originó una gran 

reducción en la ingesta de residuos celulósicos no absorbibles de la dieta, se cree que eso fue lo que  motivó un enlentecimiento del tránsito colónico de la población. Al no haber suficiente residuo celulósico, el contenido permanece 

demasiado tiempo en cada compartimiento, generando grandes presiones 

intracolónicas por aumento de los movimientos no propulsivos, con el 

consiguiente depósito de elastina y notable aumento del  cross linking  de colágeno en la pared del órgano, provocando lo que se conoce como  miocosis, cambios morfológicos del colon con hipertrofia de la pared muscular y 

reemplazo por tejido fibroso, acortamiento de las «tenias»  del colon y 

plegamiento de la mucosa que enlentece más el tránsito. El aumento 

creciente de la presión en los segmentos estancos del colon y la miocosis 

provocan «herniaciones» de la mucosa o divertículos mucosos a través de la 

zona débil del músculo liso a nivel de la entrada de los vasos, y es por eso que se localizan en esa zona. 





2069 



[image: Image 2072]

[image: Image 2073]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 







Modificado de BECK D  et al. , 1997 
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Clínica 

Se proponen varias clasificaciones evolutivas de la enfermedad;  hemos 

preferido utilizar, con modificaciones, los estadios descriptos por A. SHETH de la Universidad de Yale en 2008; por representar más acabadamente los 

conocimientos fisiopatológicos actuales sobre la evolución de la enfermedad. 







Estadio 0: Miocosis o estadio prediverticular 

Le llamamos  miocosis al  engrosamiento del músculo circular con depósito de elastina, con acortamiento de las «tenias»  colónicas y el consiguiente 

 «fruncimiento» de la mucosa subyacente que resulta en la disminución de la luz colónica. En este estadio aún no hay pseudodivertículos por la herniación de la mucosa a nivel de las zonas débiles de la pared muscular del colon en la entrada de los vasos rectos, pero están dadas todas las condiciones para que 

se formen. 

Habitualmente este período es asintomático o tiene síntomas inespecíficos 

debidos a la dificultad de progresión del contenido del colon; cuando se 

diagnostica es un hallazgo incidental en una radiografía de colon por enema 
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(colon en «caño de plomo»  por pérdida de las austraciones e imagen «en 

serrucho» por plegamiento de la mucosa) o en el curso de una colonoscopía. 

Cuando se diagnostica, es conveniente sugerir a estos pacientes el uso de 

dietas con mucho residuo celulósico (verduras de hoja, cereales, legumbres, 

esparragos, cítricos, etc.) y un suplemento de residuos (polvo de semillas de 

 Psillium  o salvado de  trigo) ingerido con abundante liquido. La finalidad es favorecer el transito evitando la hipertensión en los segmentos estancos. 











Estadio 1: Enfermedad diverticular asintomática 

En esta etapa ya se han formado los divertículos, con mayor frecuencia en 

el colon sigmoides debido a que por su menor calibre tiene mayores 

presiones luminales, pero en la mayoría de los casos permanecen 

asintomáticos. Sin embargo, ya están dadas las condiciones para que 

aparezcan las temidas complicaciones de la enfermedad, y es por ello que, 

una vez diagnosticada debe sugerirse al portador un tratamiento similar al del estadio anterior prediverticular o de miocosis,  consistente en dietas con 

mucho residuo celulósico (verduras de hoja, cereales, legumbres, esparragos, 

cítricos, etc.), y suplemento de residuos (polvo de semillas de  Psillium  o salvado de trigo) ingerido con abundante cantidad de líquidos que permitan 
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su hidratación. La finalidad del tratamiento es favorecer la progresión del 

contenido intestinal, evitando la hipertensión en los compartimientos 

segmentarios. Habitualmente, en esta etapa, la enfermedad se diagnostica por 

imágenes obtenidas incidentalmente o por endoscopía digestiva baja. 











Estadio 2: Enfermedad diverticular sintomática 

 Estadio 2a: Enfermedad diverticular sintomática crónica 

Se ha demostrado que mientras la dieta pobre en fibras condiciona por una 

parte el aumento de la presión intraluminal y la aparición de divertículos, por otra parte, actuaría sobre la flora saprófita del colon produciendo cambios en la microbiota que alteran la respuesta inmune de la mucosa intestinal. Esta 

circunstancia, hace que el segmento donde asientan los divertículos se 

acompañe en la mucosa colónica entre ellos, en ocasiones de una colitis 

segmentaria asociada a divertículos (SCAD, por su sigla en inglés:  segmental colitis associated with diverticula), entidad que ha sido considerada análoga a las demás enfermedades inflamatorias del intestino, y ha respondido 

satisfactoriamente al tratamiento antiinflamatorio con salicilatos, lo cual avala la hipótesis y justifica la sintomatología inflamatoria que presentan 

crónicamente estos pacientes. 
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Tomado de FLOCH M, 2005 



La sintomatología  insidiosamente dolorosa de estos pacientes, que 

generalmente son varones jóvenes con sobrepeso, los lleva a la consulta con 

habitualidad y es el motivo de consulta más frecuente por enfermedad 

diverticular. Sin embargo, el cuadro habitualmente no es bien caracterizado 

como una inflamación crónica de la mucosa, y los tratamientos prescriptos 

suelen ser tan diversos como inútiles. 

Atendiendo a la fisiopatología ya mencionada, el tratamiento propuesto en 

la actualidad para la SCAD se asemeja al de las enfermedades inflamatorias 

del intestino:  

  Dieta rica en fibras: 30 g/día en alimentos o suplementos (+ abundantes líquidos) 

  Mesalazina  400 mg: 800 mg c/8 h por 10 días; luego 800 mg c/12 h por 8 

semanas 

  Rifaximina 400 mg: 400 mg c/12 h por 10 días 

  Probióticos: 5 ml 2 veces por día y continuar después de 8 semanas 
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 Antiespasmódicos: sólo si hay dolor cólico (su uso está cuestionado) 

Con este esquema terapéutico de 8 semanas, los pacientes en general 

pasan largos periodos asintomáticos, y si a pesar del cambio de hábito 

alimentario hacia una dieta rica en fibras y la ingesta permanente de 

probioticos naturales, los síntomas reaparecen, éstos responden bien a un 

nuevo esquema similar al anterior. 

 Estadio 2b: Diverticulitis. Primer episodio leve 

Existen dos teorías para explicar la diverticulitis:   

1.  la clásica  teoría traumática, que se verifica en los divertículos grandes ( propios de pacientes más añosos), en los que la impactación 

diverticular provocaría erosiones e infección bacteriana que 

ocasionarían micro perforaciones; y  

2.  la  teoría isquémica, propia de los pequeños divertículos ( más frecuentes en los jóvenes), que propone que el espasmo muscular de la miocosis 

provocaría la compresión del cuello del divertículo, y con ello la 

isquemia de los vasos cortos, lo que resultaría en micro perforaciones. 

Obviamente ambas pueden imbricarse como una causalidad compleja, que 

además incluiría como otra causal la modificación de la microbiota. 



Modificado de ZULLO A, 2018 
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En la mayor parte de los casos, el primer episodio de diverticulitis no tiene 

complicaciones. 







La diverticulitis simple  clínicamente se manifiesta por un cuadro de 

abdomen agudo inflamatorio, caracterizado por dolor continuo y en ocasiones 

una tumoración dolorosa de tamaño variable en la fosa ilíaca izquierda 

acompañada de fiebre, ya que la mayoría de los divertículos son sigmoideos; 

lo que le ha valido la denominación de «apendicitis a la izquierda». Ante un 

cuadro como el descripto, no debe hacerse nunca una enema baritada ni una 

colonoscopía con insuflación, debido al peligro de perforación. 

El diagnóstico clínico se confirma mediante una ecografía abdominal, que 

puede mostrar la tumoración hipodensa y heterogénea en la fosa ilíaca 

izquierda, que puede extenderse hacia el hipogastrio y en ocasiones pueden 

verse los sacos diverticulares. 
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ECOGRAFÍA: IMAGEN TUMORAL HIPODENSA Y HETEROGÉNEA 



Si tenemos la posibilidad de realizarle al paciente una tomografía 

computarizada de alta definición con contraste oral y endovenoso, tendremos 

una definición más precisa de la diverticulitis. 





TAC PLANOTRANSVERSO: ENGROSAMIENTO PARIETAL, ENRARECIMIENTO DE LA GRASA DEL MESO Y AIRE 

LIBRE FUERA DEL COLON 
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TAC PLANO SAGITAL: ENGROSAMIENTO PARIETAL, CON ENRARECIMIENTO DE LA GRASA Y AIRE LIBRE 

FUERA DEL COLON 





TAC PLANO CORONAL: ENGROSAMIENTO PARIETAL, CON ENRARECIMIENTO DE LA GRASA Y AIRE LIBRE 

FUERA DEL COLON 



El tratamiento de la diverticulitis no complicada es eminentemente médico, 

y puede y debe hacerse en forma  ambulatoria,  si el cuadro clínico y el paciente cumplen ciertos requisitos: 
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 El dolor abdominal es moderado 

 Sólo se registra febrícula  

 Hay hallazgos mínimos en el examen físico 

 La leucocitosis es moderada 

 Hay ausencia de signos peritoneales 

 Hay ausencia de factores de riesgo (inmunosupresión o comorbilidad)  

 Hay buen apoyo familiar o social   

 Puede recibir medicación por boca 

Se prescribirá:  

1.  Reposo en cama 

2.  Media dieta sin residuos 

3.  Amoxicilina-clavulánico 875/125 mg oral c/12 h durante 10 días y 

4.  Paracetamol oral 1 gr cada 8 h. Controles cada 48 h. 

De no cumplirse con estos requisitos o ante la falta de mejoría del paciente 

en 48 a 72 horas, el paciente debe ser internado y comenzar con un 

tratamiento más agresivo:  

1.  Hidratación parenteral y ayuno 

2.  Antibioticoterapia: de inicio debe cubrirse empíricamente la presencia de 

 Escherichia coli  y   Bacteroides fragilis,  la  asociación más comúnmente usada es: gentamicina 80  mg c/8  h  (si la función renal es normal) y  

metronidazol  500 mg c/8 h, y   

3.  Analgésicos antiinflamatorios EV  
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 Estadio 2c: Diverticulitis recurrente 

El riesgo de recurrencia de los episodios de diverticulitis y su magnitud 

depende de varios factores: la edad y el estado general del paciente, sus 

comorbilidades, la magnitud y duración del primer episodio, la extensión de la enfermedad diverticular, etc. Pero en forma general se puede decir que el 25 % 

de las diverticulitis tendrán recurrencias; y si bien la magnitud de esas 

recurrencias depende de los mismos factores, la probabilidad de complicarse 

aumenta con las sucesivas recurrencias. Esta circunstancia demostrada por un 

estudio epidemiológico clásico (PARKS,  1969), ha hecho que varios autores 

hayan considerado que los pacientes que tienen un segundo episodio deben 

ser tratados con cirugía electiva de exéresis. El tratamiento médico después 

del primer episodio, es similar al del SCAD ya mencionado  en las páginas 

precedentes. 



Estadio 3: Diverticulitis complicada 

 Estadio 3a: Abscesos 

Los abscesos causados por la perforación diverticular pueden localizarse: 

vecinos al colon donde se originaron, o a distancia por diseminación 
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hematógena: en la pelvis, el retroperitoneo o el hígado. Si bien la localización establece algunas diferencias en el manejo de los abscesos, la sintomatología 

se presentará con fiebre alta y leucocitosis persistentes a pesar del 

tratamiento antibiótico; y en ocasiones, cuando el absceso es grande con la 

palpación de una masa dolorosa en la exploración abdominal, rectal o vaginal. 

El diagnóstico por imágenes puede hacerse por ecografía y con más precisión 

y representación espacial mediante una tomografía computarizada de alta 

definición. 









1: ABSCESO PELVIANO COLECCIÓN PERICÓLICA CON AIRE LIBRE    2: ABSCESO PELVIANO: DRENAJE PERCUTÁNEO 









3: ABSCESO PELVIANO: PARCIALMENTE DRENADO     4: ABSCESO PELVIANO: TOTALMENTE DRENADO 



El tratamiento depende de su tamaño, está indicado hacer un  drenaje 

 percutáneo  en los abscesos de más de 5 cm accesibles a la punción, 
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colocando un catéter autofijable ( pig tail) bajo control de ecografía o tomografía computarizada, utilizando para ello la técnica de Seldinger. El 

catéter debe lavarse diariamente para permitir el flujo del contenido 

purulento al exterior. Son contraindicaciones para este método los abscesos 

multiloculares y aquellos cuya localización los hace inaccesibles, por 

interposición de órganos nobles o solamente por su ubicación; en esos casos 

está indicado llevar al paciente directamente a cirugía para drenarlo; y lo 

mismo sucede ante el fracaso del tratamiento percutáneo. Aquí hay que 

recalcar que lo importante es no demorar la decisión de operarlo, haciendo 

un estricto seguimiento clínico y por imágenes de la evolución. 

La colecciones intra-abdominales como complicación de la enfermedad 

diverticular han sido sistematizadas por HINCHEY, modificada posteriormente, 

en una clasificación de gran utilidad práctica. 







Esta clasificación es muy útil para definir el tratamiento de las colecciones, ya que los estadios I y II son pasibles de tratamiento con drenaje percutáneos de las colecciones y soporte médico con hidratación parenteral y antibióticos. 

En tanto, los estadios III, IV y los fracasos del tratamiento percutáneo en los estadios I y II son pasibles de cirugía laparoscópica con resección del 
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segmento de colon afectado, un adecuado lavado peritoneal y la derivación 

fecal mediante la construcción de colostomías (RAFFERTY y col.). 

 Estadio 3b: Plastrón obstructivo o forma seudotumoral 

Cuando existe algún grado de permeación del contenido diverticular debido 

a macro o micro perforaciones, se provocan adherencias viscerales, gran 

inflamación de los tejidos laxos peri-colónicos y de la propia pared del colon; lo que resulta en algún grado de oclusión de la luz. Debido a que los síntomas coinciden con los de los tumores malignos de la región y en algunas 

ocasiones es muy difícil hacer el diagnóstico diferencial, por eso se la conoce también como  forma seudo tumoral. 

El diagnóstico se establecerá por endoscopía con biopsia con baja 

insuflación y mediante una tomografía axial computarizada con contraste oral 

y EV, pero en ningún caso puede afirmarse que no se trata de un cáncer de 

colon hasta que sea resecado quirúrgicamente. Como siempre hay algún grado 

de obstrucción, el tratamiento es la resección quirúrgica del sector afectado y su meso con la finalidad de tratar la obstrucción, considerando extenderla 

moderadamente si hay enfermedad diverticular evidente por encima o por 

debajo de la zona obstruida. 

Actualmente se prefiere la reconstrucción primaria del tránsito colónico 

mediante una anastomosis termino-terminal en el mismo acto quirúrgico, 

previa limpieza mecánica preoperatoria o peroperatoria del colon. 
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RX COLON X ENEMA: PLASTRÓN DIVERTICULAR         ENDOSCOPÍA: SUBOCLUSIÓN POR TUMOR DIVERTICULAR 



 Estadio 3c: Hemorragia digestiva baja 

El sangrado diverticular es la causa más frecuente de hemorragias 

digestivas bajas en pacientes menores de 55 años, y se estima que entre el 3 y 5 % de pacientes con enfermedad diverticular tienen al menos un episodio de 

sangrado. Ello es posible porque los divertículos mucosos se hernian a través 

de las zonas débiles por donde se introducen los vasos sanguíneos en la capa 

muscular, y están en íntimo contacto con ellos, de modo que el desgarro de 

sus paredes puede implicar la lesión de un vaso. Además, la miocosis 

( elastosis con hipertrofia de la capa muscular lisa) provoca trastornos del retorno venoso desde la mucosa, en un principio sin obstáculo para la 

irrigación arterial, generando dilataciones de la micro circulación  mucosa 

denominadas angiodisplasias, que acentúan aún más el peligro de sangrado, y 

en ocasiones son la causa principal. 

La mayoría de las hemorragias digestivas bajas están localizadas en el 

colon derecho (70 %), a pesar que los divertículos son más frecuentes en el 

sigmoides, y ceden espontáneamente luego de provocar algún grado de 

repercusión hemodinámica con hipotensión arterial. Son predisponentes: la 

edad avanzada, la constipación y la medicación con AINES. 
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Es útil denominarlas  activas cuando aún están sangrando y  pasivas cuando la hemorragia ha cedido;  masivas  a las que producen repercusión 

hemodinámica y  no masivas a las que no la provocan. 







El problema tradicional de los cirujanos en el tratamiento de las 

hemorragias digestivas bajas ha sido localizar el sitio de sangrado para 

resecarlo si fuera necesario, pues durante la cirugía se ve todo el colon con 

sangre y ya no es posible identificar el sitio de sangrado. 



La arteriografía nos permite diagnosticar el sitio si el sangrado es superior a 0,5 ml/min (si es menor no llega a verse porque el contraste se mezcla 

rápidamente con el contenido intestinal) y además realizar un intento de 

tratamiento por inyección intraarterial de fármacos vasopresores (vasopresina 

0,2 a 0,4 U/min durante varias horas) o embolizando selectivamente el vaso 

sangrante, lo que tiene riesgo de producir lesiones isquémicas. Por lo que, si se cuenta con ella, se la prefiere para los sangrados activos y masivos, y ante su fracaso se interviene el paciente haciendo una resección hemostática de la 

zona identificada. 
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La resonancia magnética nuclear (RNM), usando como contraste glóbulos 

rojos marcados con tecnecio99  es menos invasiva y muestra el sitio de 

sangrado con un flujo de sólo 0,1 ml/min, ya que se acumula en la zona; pero 

no permite realizar maniobras hemostáticas. Cuando se cuenta con una 

gammacámara y el Tc99, es el estudio recomendado antes de intervenir una 

hemorragia intraluminal del colon. 













GAMMACÁMARA TC99: SANGRADO DE COLON DERECHO  

ARTERIOGRAFÍA MESENTÉRICA CON ZONA HEMORRÁGICA 









ENDOSCOPÍA: ESTIGMAS DE SANGRADO DIVERTICULAR      ENDOSCOPÍA: DIVERTÍCULOS COLÓNICOS SANGRANDO 
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 Estadio 3d: Fístulas a órganos vecinos 

Es una de las complicaciones más raras, pero la formación de un plastrón 

peridiverticular puede dar lugar a una fístula colo-cutánea, colo-entérica, 

colo-vaginal o más frecuentemente colo-vesical, entre un divertículo 

sigmoideo perforado y la cara posterior de la vejiga. Se manifiesta 

clínicamente con neumaturia e infecciones urinarias reiteradas. 

Se diagnostica por imágenes mediante una radiografía de colon por enema 

en la que se tiñe la vejiga y en ocasiones se puede identificar la comunicación; o una resonancia nuclear magnética que muestre el sigmoides diverticular y la 

fístula. 

El tratamiento es la resección quirúrgica de la fístula, para lo cual hoy se 

prefiere utilizar la vía video-laparoscópica, realizando la resección de una 

«pastilla»  de pared vesical alrededor dela fístula y el cierre en dos planos 

continuos de la pared vesical, más la resección segmentaria del colon 

sigmoides con anastomosis primaria colo-rectal, colocando al epiplón entre 

ambas suturas para impedir la rara circunstancia de una re-fistulización. 









MUCOSOGRAFÍA C/DIVERTÍCULOS Y FÍSTULA VESICAL               RNM DE FÍSTULA COLO-VESICAL 

2087 



[image: Image 2106]

[image: Image 2107]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 







CIRUGÍA ABIERTA DE FÍSTULA COLO-VESICAL 

PIEZA OPERATORIA DE FÍSTULA COLO-VESICAL 



 Estadio 3e: Perforación en cavidad periotonenal 

Los pacientes en los que se perfora un divertículo en cavidad libre se 

presentan como un abdomen agudo inflamatorio acompañado de 

compromiso séptico severo. El diagnóstico de un cuadro perforativo 

diverticular es básicamente clínico, con un dolor intenso de aparición brusca, acompañado de defensa o contractura parietal; pero puede ayudar la 

realización de una radiografía tele de tórax o una radiografía simple de 

abdomen de pie, en la cual se pueda observar el neumoperitoneo que 

habitualmente acompaña el cuadro; aunque no se debe retrasar la 

exploración quirúrgica del abdomen. Son pacientes que se benefician con una 

rápida resolución quirúrgica de la causa y una toilette peitoneal minuciosa, 

para luego estabilizar su medio interno con administración temprana de 

antibióticos IV  adecuados para cubrir gérmenes aeróbicos y anaeróbicos. El 

seguimiento se hará en la unidad de cuidados intensivos. 
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RX TELE DE TÓRAX: NEUMOPERITONEO          OPERACIÓN DE HARTMANN (SIGMOIDECTOMÍA + COLOSTOMÍA ILÍACA) Se proponen esquemas antibióticos de probada eficacia en estos cuadros: 

1.  Ampicilina 2 gr c/6 h + gentamicina 2 mg/kg c/8 h + metronidazol 500 mg 

c/6 h 

2.  Imipenem 500 mg c/6 h o 

3.  Piperacilina-tazolbactam 4000/500 mg c/6 h. 

Se ha demostrado que la administración temprana del esquema antibiótico 

adecuado, incide fuertemente en la resolución de la peritonitis, ya sea 

purulenta o estercorácea, sin embargo, globalmente la peritonitis purulenta 

tiene una mortalidad de 6 % y la peritonitis fecal 35 %. 

El tratamiento quirúrgico en urgencia de este cuadro, además de un lavado 

riguroso de todos los compartimientos del abdomen con abundante solución 

fisiológica, incluye clásicamente la resección en dos tiempos  de la zona del 

colon afectada y la construcción de una colostomía ilíaca temporaria, es la 

clásica operación de Hartmann. 

Sin embargo, en la actualidad y en casos seleccionados con buen estado 

local de la zona y de las bocas a anastomosar, en los cuales haya transcurrido un tiempo corto desde el comienzo del cuadro y no haya riesgo de peritonitis 

residual; se prefiere hacer una anastomosis primaria colorrectal. Los 
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resultados son similares y se evita al paciente llevar una colostomía por dos a tres meses y el riesgo de una segunda operación para reconstruir el tránsito. 
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Epidemiología y presentación clínica 

Los pólipos colorrectales son extremadamente comunes en los países de 

Occidente. Estudios efectuados en autopsias reportan una incidencia de más 

del 30 % en personas mayores de 60 años.[1]  Su importancia radica en su 

potencial transformación maligna, estimándose que 1 de cada 5 pólipos 

progresan a lesiones malignas. Esta secuencia adenoma-carcinoma es 

resultado de una acumulación de múltiples mutaciones. En las formas 

esporádicas estas mutaciones son adquiridas y no heredables, requiriendo un 

tiempo prolongado (estimado en 10 años) para producir un fenotipo maligno.[2] 

En las formas hereditarias, las mutaciones son germinales y por lo tanto 

heredables. En general, esto se produce en forma autosómica dominante y 

según la forma clínica se afectan diferente tipo de genes (ej.: APC en la 

poliposis adenomatosa familiar, MLH1 y MSH2 en el síndrome de Lynch). Estas 

formas hereditarias son menos frecuentes (5 % del total de las neoplasias) y 

presentan una progresión adenoma-carcinoma acelerada. El detalle de estas 

formas hereditarias escapa al objetivo del presente capítulo. 

Clínicamente, los pólipos pueden ocasionalmente causar sangrado 

digestivo evidente o, muy raramente, síntomas de suboclusión intestinal. Sin 

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

embargo, la mayoría son lesiones asintomáticas detectadas por rastreo o en 

estudios diagnósticos realizados por otros motivos. 



Clasificación 

Macroscópicamente, un pólipo es clasificado como  pediculado, 

 subpediculado o  sésil (FIGURA 1). Histológicamente, los pólipos son clasificados como  neoplásicos (adenomas) o  no neoplásicos. Los no neoplásicos no tienen potencial maligno e incluyen a los pólipos hiperplásicos, hamartomas, 

agregados linfoides y pólipos inflamatorios. Los pólipos neoplásicos o 

adenomas, tienen potencial maligno y son clasificados de acuerdo a la 

Organización Mundial de la Salud como  tubulares,  túbulo-vellosos o  vellosos, dependiendo de la presencia y proporción del componente velloso. 

Aproximadamente, el 70 % de los pólipos removidos en la colonoscopia son 

adenomas.[3] Entre el 70 % al 85 % de éstos son clasificados como tubulares (0-25 % de tejido velloso), 10-25 % como túbulo-vellosos (25-75 % de tejido 

velloso), y menos del 5 % como adenomas vellosos (75-100 % de tejido 

velloso). 

Actualmente, se considera que todo adenoma presenta algún grado de 

displasia. Se recomienda limitar la clasificación de la displasia en bajo o alto grado, para reducir el problema de la variación interobservador. La displasia 

de alto grado incluye cambios histológicos previamente denominados como 

carcinoma   in situ, «intraepitelial», «intramucoso» o «focal». Si bien histopatológicamente hay diferencias sutiles, es recomendable abandonar 

estos términos ya que acarrean interpretaciones erróneas acerca de la 

trascendencia clínica, pudiendo esto conducir a tratamientos equivocados. 

Otro término de creciente utilización es el de «adenoma  avanzado», que 

según la definición del National Polyp Study, son los mayores o iguales a 1 cm de diámetro, o que contienen abundante componente velloso o displasia de 

alto grado. Este tipo de lesiones son las que tienen mayor relevancia clínica. 
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Adenomas planos  

La establecida secuencia adenoma-carcinoma refuerza el concepto de que 

el CCR surge de pólipos visibles (y por ende fácilmente detectables) y 

constituye la base de la actual recomendación del rastreo. No obstante, 

estudios realizados en Oriente indican que las neoplasias colorrectales no 

polipoideas (adenomas planos y/o deprimidos) contribuirían en el desarrollo 

del cáncer colorrectal de dicha región. Estudios japoneses describen una vía 

alternativa en la formación del cáncer colorrectal, a través de las neoplasias colorrectales no polipoideas (adenomas planos y/o deprimidos),[4] las cuales, 

aunque menores en tamaño que su contraparte polipoidea, pueden estar 

asociadas con una incidencia mayor de displasia de alto grado. Dichas 

lesiones, morfológicamente aparecen como ligeramente elevadas, 

completamente planas o ligeramente deprimidas comparadas con la mucosa 

normal. 

La incidencia y significación de estas lesiones en los países de Occidente es 

controvertida. Algunos expertos norteamericanos consideran que los tumores 

planos y/o deprimidos no son lesiones patológicas diferentes sino 

simplemente adenomas polipoideos pequeños y que la alta incidencia de 

displasia de alto grado reportada en Japón puede ser atribuida a las 

diferencias en los criterios diagnósticos utilizados.[5] Sin embargo, un estudio realizado en el Reino Unido encontró un 4 % de lesiones planas en 3000 

pacientes asintomáticos rastreados con sigmoidoscopía flexible, pero todas 

ellas estaban asociadas con características histológicas avanzadas (displasia 

de alto grado o carcinoma). En otro estudio británico que involucró a 1000 

pacientes, la incidencia de lesiones planas fue de alrededor del 12 %, 

destacándose que el riesgo de displasia severa o cáncer era del 4 % en las 

lesiones planas y del 75 % en las lesiones deprimidas.[6] 

Más recientemente, investigadores norteamericanos evaluaron la 

prevalencia de adenomas colorrectales planos y deprimidos en los Estados 

Unidos en un estudio prospectivo de 221 pacientes. Este grupo realizó 

cromoscopía del colon izquierdo (desde el ángulo esplénico hasta el recto) en 
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todos los pacientes en las lesiones sospechosas de las zonas restantes. Los 

estudios endoscópicos fueron presenciados por investigadores japoneses 

quienes tenían experiencia en la detección de dichas lesiones. Las neoplasias 

colorrectales no polipoideas (adenomas planos y/o deprimidos) fueron 

halladas en 22,7 %  de los pacientes. Éstas tenían mayor proporción de 

componente adenomatoso y carcinoma invasivo que su contraparte 

polipoidea, lo que sugiere una importante prevalencia de adenomas no 

polipoideos colorrectales planos y/o deprimidos en Occidente y que estas 

lesiones muestran características biológicas significativamente diferentes de 

los adenomas polipoideos. 

Sin embargo, de acuerdo a análisis del National Polyp Study    el riesgo de progresión a la malignidad en aquellos pacientes con neoplasias no 

polipoideas, no es mayor que el de aquellos con pólipos adenomatosos y que 

los pacientes con neoplasias no polipoideas en la colonoscopia inicial, no 

tiene un riesgo aumentado de adenomas metacrónicos avanzados. Los 

hallazgos del estudio también enfatizan la comprobada eficacia en la 

reducción del CCR usando colonoscopia convencional y removiendo todas las 

lesiones mucosas independientemente del tamaño. Así, es importante 

remarcar que aunque probablemente este tema seguirá siendo objeto de 

debate durante algún tiempo,  el reconocimiento de estos adenomas o 

cánceres no polipoideos planos y/o deprimidos puede servir para optimizar la 

probada eficacia de la resección colonoscópica de los adenomas en la 

prevención de cáncer colorectal. 



Manejo endoscópico 

La mayoría de los pólipos pequeños son adenomas con mínimo potencial 

maligno (la probabilidad de que ya exista cáncer en un pólipo de pequeño es 

muy menor al 1 %). 

Los pólipos detectados en el colon por enema o colonoscopia virtuales 

deben ser resecados si su tamaño supera los 6 mm. Por su parte, la mayoría 

de los pólipos diagnosticados durante la colonoscopia deberían ser 
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completamente removidos al momento del diagnóstico. La resección 

quirúrgica está limitada a los casos donde un endoscopista experimentado 

considera que hay pocas posibilidades de resección completa (aún en varias 

sesiones).  La mayoría de los pólipos pediculados pueden ser resecados con 

lazo de polipectomía. La biopsia parcial no está recomendada. Los pólipos 

sésiles grandes (mayores a 2 cm), usualmente requieren resección por partes 

( piecemeal), y en este caso recuperar y estudiar todos los fragmentos es obligatorio. La inyección de solución salina en la submucosa debajo de 

pólipos sésiles grandes o planos (polipectomía asistida con solución salina) 

puede facilitar la resección y disminuir el riesgo de perforación, especialmente en el colon derecho.  En caso de resección exitosa el paciente deberá ser 

controlado con una nueva colonoscopia en 3 a 6 meses para determinar si la 

resección ha sido completa. Si se detecta pólipo residual, deberá ser resecado y su remoción completa deberá ser documentada en un intervalo de 3 a 6 

meses. Si la resección completa no es posible después de 2 o 3 estudios, los 

pacientes deben ser tratados quirúrgicamente. 



Vigilancia postpolipectomía 

El objetivo de la vigilancia es detectar y resecar los adenomas, los 

subsiguientes adenomas metacrónicos y los pólipos sincrónicos que 

eventualmente pueden pasar desapercibidos en la colonoscopia. La incidencia 

de pólipos metacrónicos ha sido estimada en 20 a 50 % dependiendo de los 

intervalos de seguimiento utilizados. 

El análisis de la distribución y los hallazgos de la colonoscopia sugiere que 

el tiempo promedio que toma un adenoma avanzado en desarrollarse a partir 

de una mucosa colónica de apariencia normal es de aproximadamente 5 años 

y para desarrollar un cáncer es de aproximadamente 10 años. En el National 

Polyp Study, la colonoscopía realizada después de 3 años de remover los 

pólipos adenomatosos, detectó adenomas avanzados con la misma 

efectividad que el seguimiento con colonoscopia al año. A los 3 años, sólo 

3,3 % de los pacientes de cada grupo tenía adenomas avanzados. Así, este 
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estudio pionero inicialmente recomendó un intervalo de al menos 3 años 

antes de la colonoscopia de vigilancia después de diagnóstico inicial de pólipo adenomatoso. 

Ulteriores análisis de los datos del National Polyp    Study y datos más recientes de estudios de vigilancia post-polipectomía, indican que es posible 

una estratificación de riesgo de la recurrencia de adenomas, en base a las 

características iniciales de cada caso. Los pacientes con alto riesgo relativo de desarrollar adenomas avanzados durante el seguimiento, incluyen aquellos 

con múltiples adenomas (más de 2), adenomas grandes (mayores de 1 cm), 

adenomas con displasia de alto grado, o antecedentes familiares de primer 

grado de cáncer colorrectal. Estos pacientes deberán hacer su primer 

colonoscopia de vigilancia a los 3 años. Los pacientes con bajo riesgo de 

adenomas avanzados metacrónicos incluyen aquellos con uno o dos 

adenomas tubulares pequeños y sin historia familiar de cáncer colorrectal. 

Para estos pacientes, su primer colonoscopia de vigilancia puede ser diferida 

en forma segura por al menos 5 años. En pacientes ancianos con este bajo 

riesgo, especialmente aquellos con comorbilidades substanciales, ningún 

seguimiento estaría indicado. Datos del National Polyp Study y experiencias 

reportadas recientemente con el rastreo colonoscópico, indican que después 

de una endoscopia de seguimiento sin pólipos, el subsiguiente intervalo de 

vigilancia seguro es de 5 años, y para pacientes seleccionados añosos con 

comorbilidades, ningún seguimiento estaría indicado. 



Aspectos técnicos de la polipectomía endoscópica 

Por lo antes dicho, la polipectomía endoscópica se transforma en un 

instrumento fundamental para la prevención del CCR. En ciertas 

circunstancias, la polipectomía representa un desafío aun para endoscopistas 

experimentados. Las características que en oportunidades tornan dificultosa a 

la polipectomía son el tamaño de los pólipos, las lesiones sésiles, su 

ubicación en el ciego o el poseer focos de malignidad (pólipo maligno). No 

obstante, cada una de estas situaciones y sus posibles complicaciones pueden 
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ser enfrentadas con eficacia y seguridad gracias los avances en las técnicas y en el instrumental con el que se cuenta en la actualidad. A continuación se 

desarrolla el enfoque actual de las situaciones que habitualmente acarrean 

dificultades en la terapéutica endoscópica. 

Los pólipos pequeños pueden ser resecados usando diferentes técnicas. 

Habitualmente se utilizan pinzas de biopsia o ansas de polipectomía con o sin 

electrocauterio. Debe tenerse presente que las lesiones pequeñas, justamente 

por su tamaño, tienen un riesgo no despreciable de perforación 

(especialmente en la delgada pared del colon derecho) por el uso del 

electrocauterio o de sangrado cuando se utiliza la técnica «fría». Un estudio 

acerca de los diferentes métodos de resección de pólipos diminutos, encontró 

una alta tasa (29 %) de resección incompleta usando pinza de biopsia caliente. 

Sin embargo, habitualmente el grado de destrucción asociado a la fulguración 

es considerado suficiente. 

Ante la presencia de pólipos múltiples, el manejo es el mismo aunque en 

estas circunstancias, la técnica con  neodymium:  yttrium-aluminum-garnet (Nd: YAG)— o coagulación con plasma argón (APC) presentaría algunas ventajas. Por 

ejemplo, la coagulación con plasma argón ofrece un máximo de penetración 

parietal de 3 mm, lo que lo otorga un margen de seguridad adecuado siendo 

además más económico y eficaz para esta indicación. 

Cuando las lesiones son de mayor tamaño, la técnica de resección depende 

de si el pólipo es pediculado o sésil. Para los primeros, el asa deberá ser 

ubicada rodeando al pedículo, inmediatamente por debajo de la cabeza del 

pólipo. Esta posición permite al endoscopista tomar el pedículo residual 

empleando el ansa como torniquete en caso de presentarse sangrado arterial 

tras la resección. El pólipo se ubicará en la luz del intestino quedando libre de contacto con la mucosa para evitar la quemadura por la energía trasmitida a 

través de la cabeza del pólipo. El sangrado de los pólipos con pedículos 

gruesos puede prevenirse mediante la inyección de solución fisiológica en el 

mismo pedículo por debajo del lugar donde se realizará el corte. Las ansas 

desmontables ( endo-loops) pueden utilizarse en estas situaciones, 
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colocándose por debajo del lugar donde luego se realizará el corte. Sin 

embargo, los resultados de esta técnica son cuestionables, siendo utilizadas 

por algunos autores sólo en caso de pólipos con pedículos excepcionalmente 

gruesos. 

Los pólipos sésiles grandes o pequeños, pueden ser manejados con asa de 

polipectomía. Especialmente compleja es la resección de los pólipos que se 

extienden a través de dos haustras, abarcan más de un tercio de la 

circunferencia o tienen características de malignidad. Los pólipos grandes 

pueden ser resecados con mayor eficacia y seguridad si se utiliza una técnica 

de polipectomía asistida con solución fisiológica (también llamada 

mucosectomía o resección mucosa endoscópica). Esto puede asociarse con la 

técnica de resección en trozos ( piecemeal), removiendo fragmentos de 10-15 

mm, disminuyendo de esta manera el riesgo de sangrado, perforación y 

atrapamiento del ansa. 

Para la resección de las lesiones planas y/o deprimidas, la técnica de 

elección es la polipectomía asistida con previa inyección de solución salina en la submucosa. La cromoendoscopia con índigo carmín o azul de metileno se 

recomienda antes de la escisión para establecer los márgenes de resección. La 

mucosa y la submucosa son removidas en una pieza o en varias, dejando la 

muscular propia expuesta. 



Tatuaje del sitio de polipectomía  

En los casos en que se sospeche la necesidad ulterior de revisión 

endoscópica o resección quirúrgica (pólipos de gran tamaño o con áreas de 

induración) es de utilidad marcar («tatuar») el sitio de la polipectomía con 

tinta china diluida en solución salina al 1:100 inyectada de manera tangencial en la submucosa en los cuatro cuadrantes de la base del pólipo. Esta 

maniobra es especialmente importante en lesiones que no se encuentran en 

el ciego, que es prácticamente el único lugar donde la colonoscopia es 

confiable para determinar la localización. Esta marcación es permanente y 
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evidenciable desde la mucosa y la serosa. De esta forma facilita su posterior 

localización a través de métodos endoscópicos o quirúrgicos. 



Complicaciones de la polipectomía 

Las perforaciones durante la colonoscopia pueden ser consecuencia de la 

fuerza mecánica ejercida sobre la pared intestinal, resultado de la 

sobredistensión gaseosa (especialmente en el ciego) o de los procedimientos 

terapéuticos. La polipectomía está asociada con una tasa de perforación que 

varía entre 0,1 a 0,3 %. Si bien la mayoría de las perforaciones producidas por fuerza mecánica requieren cirugía, aquellas producidas luego de la 

polipectomía tienen evolución variable. Los cuadros más frecuentes son los 

conocidos como «síndrome de coagulación post-polipectomía o quemadura 

transmural»  cuya prevalencia es de alrededor del 1 %. Esto ocurre 

generalmente cuando se libera un exceso de energía durante la polipectomía 

y a menudo sucede cuando el cierre del asa es demasiado lento. La mayoría 

de estos pacientes pueden manejarse con tratamiento conservador que 

incluya hidratación, analgésicos, antibióticos y evaluación clínica, 

resolviéndose habitualmente el cuadro en 1 a 3 días. Las lesiones con 

perforación libre requieren cirugía. En los últimos años, en nuestra institución, se ha utilizado el abordaje laparoscópico con buenos resultados. Más 

recientemente, se ha propuesto el tratamiento de las pequeñas perforaciones 

con la colocación de clips. 

El sangrado es otra de las posibles complicaciones tras la resección de 

pólipos y su índice es de entre 1,4 a 2,7 %. Actualmente, múltiples opciones 

terapéuticas endoscópicas, que incluyen la inyección de adrenalina o 

esclerosantes, coagulación electrotérmica (bipolar, multipolar, plasma argón), clips endoscópicos, ligadura con bandas elásticas y asas desmontables, 

pueden usarse para detener el sangrado inmediato o tardío. La elección del 

método dependerá de la disponibilidad y experiencia en el uso. 

Eventualmente, si los métodos endoscópicos fracasan se deberá optar por la 

angiografía intervencionista o más frecuentemente por la cirugía. 
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El pólipo maligno 

Se define como pólipo maligno a aquel que tiene un cáncer invasor, esto es 

una invasión neoplásica de la submucosa y por ende potencial metastásico. Es 

crucial diferenciar esta situación a la descripta anteriormente donde la 

invasión se limitaba a la mucosa (carcinoma  in situ), ya que a diferencia de lo que sucede por ejemplo en el estómago, estas lesiones no tienen capacidad 

de dar metástasis por la ausencia de vasos linfáticos. Frente a este tipo de 

lesiones, debe considerarse la necesidad adicional de una colectomía aún 

cuando la polipectomía ha sido completa. El riesgo de metástasis ganglionares 

debe ponderarse con el de una colectomía. La  mortalidad de una resección 

electiva colónica es de alrededor del 2 % y varía del 0,2 % en personas sanas 

jóvenes hasta cerca del 5 % en ancianos.  Por su parte, el riesgo de 

diseminación linfática de un pólipo maligno ha sido estimado por medio del 

estudio de piezas de resección. En una extensa serie, las metástasis linfáticas ocurrieron en aproximadamente 10 % de los pólipos malignos. Sin embargo, 

en todos los casos se trató de cánceres pobremente diferenciados, situación 

que ocurre en sólo el 5-10 % de las veces. 

Un análisis de las series publicadas estima que el riesgo de cáncer residual 

o metástasis nodal de pólipos malignos con criterios favorables (pediculados 

y sésiles), resecados endoscópicamente, fue de 0,3 % y 1,5 %, respectivamente. 

Otra revisión de pólipos resecados endoscópicamente con factores 

pronósticos desfavorables (pobremente diferenciados, margen comprometido, 

o presencia de invasión linfática o vascular) reportó cáncer residual en 8,5 % y 14,4 %, en pólipos malignos pediculados y sésiles, respectivamente. Por lo 

tanto, si en un espécimen adecuadamente procesado no hay evidencia de 

carcinoma pobremente diferenciado o escisión incompleta, la polipectomía es 

considerada el tratamiento adecuado. Varias series confirman estos criterios y también muestran que la invasión del pedículo no es, en sí misma, predictiva 

de recurrencia cuando el margen de resección no está involucrado. Algunos de 

estos estudios iniciales especulan que la invasión linfática o vascular en el 

pólipo también indicaría la resección quirúrgica como tratamiento definitivo. 
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En la TABLA  1, se detallan los criterios del Colegio Americano de 

Gastroenterología para considerar suficiente el tratamiento endoscópico. 

Los pacientes con pólipos malignos sésiles con criterios pronósticos 

favorables deberán controlarse en 3 meses para detectar tejido anormal 

residual en el sitio de la polipectomía.  Después de una inspección con 

resultado negativo, se retoma la vigilancia habitual como en los pacientes con adenomas benignos. Debido a que la recurrencia del cáncer es escasa, ningún 

estudio de laboratorio o de diagnóstico por imágenes está indicado en el 

seguimiento de estos pacientes. 

Cuando un paciente con un pólipo maligno tiene criterios pronósticos 

desfavorables, el riesgo relativo de la resección quirúrgica deberá ser 

sopesado versus el riesgo de muerte por cáncer metastásico. El paciente con 

alto riesgo de morbi-mortalidad en la  cirugía, probablemente no debería 

someterse a una resección quirúrgica. Si el pólipo maligno está localizado en 

la parte inferior del recto, lo que involucraría una resección abdomino-

perineal, la resección local es usualmente más justificada que la resección 

oncológica estándar. 



1. 

Pólipos considerados por el colonoscopista como 

completamente resecados y remitidos  in toto  para su 

evaluación histopatológica 

2. 

Pólipos que, en la evaluación histopatológica, hayan sido 

fijados y seccionados de tal manera que se pueda establecer 

con exactitud el grado de invasión, la diferenciación y la 

completa escisión del carcinoma  

3. 

Cánceres que no sean indiferenciados 

4. 

Ausencia de invasión vascular o linfática 

5. 

Margen de resección no comprometido 

  

TABLA 1. CRITERIOS DEL COLEGIO AMERICANO DE GASTROENTEROLOGÍA PARA TRATAMIENTO 

CONSERVADOR DEL PÓLIPO MALIGNO 
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1A: PÓLIPO PEDICULADO                                          1B: PÓLIPO SÉSIL 

FIGURA 1. CLASIFICACIÓN DE LAS NEOPLASIAS COLORRECTALES BASADA EN SU APARIENCIA MACROSCÓPICA 
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Cáncer del colon 

DR. ALBERTO HIPÓLITO CARIELLO  







El cáncer de colon es una enfermedad tratable y aún «curable», cuando se 

halla confinado al intestino. La sola resección quirúrgica logra una sobrevida libre de enfermedad a los 5 años en el 70 % de los tumores Estadío I, y con 

terapias combinadas sobreviven libres de enfermedad alrededor del 60 % de 

los cánceres colónicos en Estadío II. En estadios más avanzados la sobrevida 

es más baja, pero las resecciones hepáticas por metástasis de cáncer 

colorrectal y los tratamientos complementarios y adyuvantes y neoadyuvantes 

de la cirugía mejoran los resultados. De lo dicho se infiere el enorme valor del estadío evolutivo para el pronóstico, y la consecuente necesidad de hacer 

diagnósticos cada vez más tempranos para mejorar los resultados. 



Grupos de riesgo 

Se han identificado grupos con riesgo elevado de padecerlo en las personas 

mayores de 50 años, particularmente las que tienen antecedentes de:  

 Cáncer colorrectal en parientes en primer grado (padres, hermanos, 

hijos)  

 Cáncer colorrectal o ginecológico previamente tratado (tumores 

metacrónicos) 

 Pancolitis ulcerosa de larga evolución (más de diez años)  

 Pólipos aislados (la secuencia adenoma-carcinoma está comprobada)  

[image: Image 2112]
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 En menor grado: síndrome de Gardner, síndrome de Peutz-Jeghers, 

síndrome de Turcot, P. Juvenil 









POLIPOSIS HEREDOFAMILIAR (CIENTOS DE PÓLIPOS PARA TRANSFORMARSE) 



En este grupo de riesgo, está aconsejado hacer un seguimiento con la 

finalidad de realizar la detección subclínica de la enfermedad, y para ello se ha determinado como muy útil, practicar:  

 Detección de sangre oculta en materia fecal anualmente  

 Videosigmoidoscopía cada 5 años  

 Videocolonoscopía cada 10 años 

El seguimiento podría esquematizarse así:  
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National Cancer Institute 



Además debe tenerse en cuenta la mayor incidencia comprobada de cáncer 

colorrectal en poblaciones que consumen masivamente grandes cantidades 

de grasas animales o que tienen una dieta pobre en fibras, los que excretan 

más ácidos biliares con las heces, los que tienen elevada la colesterolemia o 

los que tienen alteraciones de la flora capaces de producir mutágenos fecales. 



Epidemiología 

El cáncer colorrectal es el tercer cáncer más común en los hombres 

(746.000 casos, el 10,0 % del total) y la segunda en mujeres (614.000 casos, un 9,2 % del total) en todo el mundo. Casi el 55 % de los casos ocurren en las 

regiones más desarrolladas. Existe una amplia variación geográfica en la 

incidencia en todo el mundo y los patrones geográficos son muy similares en 

hombres y mujeres: las tasas de incidencia varían de diez veces en ambos 

sexos en todo el mundo, las tasas estimadas más altas que están en 

Australia/Nueva Zelanda (ASR 44,8 y 32,2 por 100.000 en hombres y mujeres 

respectivamente), y las más bajas de África occidental (4,5 y 3,8 por 100.000). 

La mortalidad es baja (694.000 muertes, 8,5 % del total). 

La incidencia en Argentina de nuevos casos de cáncer colorrectal para 2020, 

son 15.895 conformando el 12,1 %, siendo la segunda causa de todos los 

tumores. La tasa de incidencia de nuevos casos fue de 25,1/100.000 y la tasa 

de mortalidad 12,6/100.000 en el año 2020. La incidencia fue mayor en varones 

31/100.000 que en mujeres, 20,6/100.000 en mujeres. 
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GLOBOCAN 2020  



Sin embargo, la noticia más auspiciosa es la disminución sostenida de la 

incidencia y la mortalidad por cáncer colorrectal en los Estados Unidos en el 

periodo de 1985 a 2013. 







Anatomía patológica  

El carcinoma colorrectal se ubica en el recto en un 35 % de los casos y en el 

colon el 65 % restante, distribuyéndose aproximadamente como sigue: el 30 % 

en el colon sigmoides, el 20 % en el colon derecho (ciego y colon ascendente), el 5 % en colon transverso, 5 % en el colon descendente, 3 % en  el ángulo 

hepático del colon y un 2 % en el ángulo esplénico. 
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Las formas macroscópicas de presentación anatómica del carcinoma  de 

colon son:  vegetante,  infiltrante y  ulcerada, o una combinación de estas. Las formas vegetantes crecen hacia la luz del intestino, son más frecuentes en 

colon derecho, habitualmente se ulceran, pueden dar lugar a invaginación y 

sangrados, la obstrucción es tardía. 

Las formas infiltrantes predominan en el colon izquierdo, son de tipo 

escirro, comprometen progresivamente la pared en toda la circunferencia 

(virola), reducen la luz y producen obstrucción. 





CARCINOMA VEGETANTE COLON ASCENDENTE + ADENOMA VELLOSO + MTS HEPÁTICA 





CARCINOMA «EN VIROLA» DE COLON SIGMOIDES 
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Las formas ulcerosas solas son raras, generalmente se trata de formas 

vegetantes ulceradas o infiltrantes ulceradas. Frecuentemente tienen zonas 

con componentes inflamatorios e infectados. 

A consecuencia del fenómeno de transformación de adenoma en carcinoma 

y a que todo el epitelio tiene las mismas características genéticas y está 

sometido a las mismas presiones ambientales (dieta, secreciones, 

medicamentos, etc.), es común la coexistencia de uno o varios adenomas con 

carcinomas y la presencia de carcinomas sincrónicos. 



Carcinogénesis 

La carcinogénesis colorrectal es la más estudiada y conocida de todos los 

procesos carcinogénicos. El modelo genético, asociando determinados genes a 

la secuencia pólipo-cáncer, descripto en la publicación de FEARON y VOLGESTEIN 

de 1990,[2]  y nos permitió posteriormente conocer los caminos ( pathways) al cáncer. 

Así como las células normales regulan su crecimiento controlado y su vida 

limitada por la apoptosis (muerte celular programada) mediante una compleja 

interacción de factores intra y extracelulares en la que intervienen numerosos genes que se integran en el sistema de señales o caminos; el cáncer 

colorrectal es el resultado de una acumulación de alteraciones genéticas 

(mutaciones) y epigenéticas (cambios potencialmente reversibles en la 

metilación de genes). 

Si bien el mecanismo es muy complejo, podría esquematizarse como sigue:  
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Tomado de VACCARO y col., 2007 



La flecha superior representa la larga secuencia de unos diez  años que 

representaría cuando los genes implicados son los relacionados con la 

inestabilidad cromosomal; y la flecha inferior representa un déficit de la 

función de los genes reparadores, en la que las mutaciones se producen en 

otros  genes  mediados  por  la  β-catenina,  TGF,  βII, acortando el tiempo de malignización a menos de tres años. 
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Tomado de CHANG A  et al. , 2005 



Aspectos microscópicos  

El adenocarcinoma es el tumor maligno más frecuente de colon (95 %), 

aunque también interesa saber qué tipo es, ya que los de tipo mucinoso o 

coloide tienen peor pronóstico. De acuerdo a su grado de diferenciación se los clasifica en:  

G1: carcinomas con alto grado de diferenciación, son los más frecuentes 

(75 %), tienen una estructura glandular con un epitelio simple cilíndrico, con secreción conservada o disminuida, con atipías y mitosis; 

G2:  con mediano grado de diferenciación o moderadamente bien 

diferenciado (las células tumorales son más numerosas pero todavía forman 

una o dos  hileras alrededor de  los espacios glandulares, hay mitosis 

irregulares y anomalías nucleares), y  

G3: con bajo grado de diferenciación o indiferenciado, son poco frecuentes 

(10 %) y en ellos no hay estructuras glandulares, los grupos celulares son 

sólidos. La presencia peritumoral de linfocitos sugiere reacción del huésped y se asocia a mejor pronóstico. Y finalmente, la ploidía del DNA medida por 

citometría de flujo permite detectar tumores aneuploides, que tienen peor 

pronóstico. 
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CARCINOMA G1 MEDIO AUMENTO         CARCINOMA G1 GRAN AUMENTO      CARCINOMA G2 MEDIO AUMENTO 



Clínica 

Cuando hay síntomas, la enfermedad generalmente está en etapas 

evolutivas avanzadas; los síntomas más frecuentes son: hemorragia o anemia 

(sobre todo en los tumores del colon derecho), algún grado de obstrucción, 

que va desde el cambio del hábito intestinal hasta verdaderas oclusiones 

pasando por episodios sub-oclusivos (preferentemente en el colon izquierdo). 

La presencia  de cualquier síntoma sugestivo  debe poner en marcha un 

cuidadoso examen físico y un detallado interrogatorio  que debe ser 

completado con estudios radiológicos contrastados por enema del colon para 

mostrar las características y la topografía de la eventual neoplasia y con la 

colonoscopía total del colon para tomar biopsias y descartar lesiones 

sincrónicas. 







Las decisiones terapéuticas se realizan en base a una clasificación de los 

tumores por estadios o estadificación, que puede ser:  
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 Estadificación clínica:  la estadificación es el paso diagnóstico que sigue luego del diagnóstico histológico del cáncer de colon, define la extensión local (T), regional (N) y a distancia (M). 

T: se define el tumor (T) mediante la  Rx del colon contrastada y la 

colonoscopía. 











N: la tomografía computarizada del abdomen precisa con gran dificultad la 

diseminación regional a ganglios linfáticos (N), en los tumores de colon. 













M: finalmente se localizan las diseminaciones a distancia (M), mediante la 

ecografía abdominal y hepática y la tomografía computarizada de alta 

definición ( multislice) de tórax, abdomen y pelvis. 

2112 



[image: Image 2134]

[image: Image 2135]

[image: Image 2136]

[image: Image 2137]

[image: Image 2138]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 









 Estadificación videolaparoscópica: al iniciar la operación, aunque se haya planeado con laparotomía, se puede realizar una exploración 

videolaparoscópica con excelente visión y utilizando el mismo tiempo 

operatorio que se utiliza para la exploración con el abdomen abierto. Permite 

evidenciar metástasis no detectadas y carcinomatosis peritoneal (o su 

equivalente de citología positiva en líquido peritoneal), lo que evita realizar laparotomías no terapéuticas, y recuperar rápidamente al paciente para iniciar tratamiento quimioterapéutico. 











METÁSTISIS HEPÁTICA SUPERFICIAL              CARCINOMATOSIS PERITONEAL              ASCITIS NEOPLÁSICA Estadificación quirúrgica:  es la que hace el cirujano en el curso de la operación, y es  la que finalmente permite definir si se deben indicar o no 

tratamientos complementarios. 

 Estadificación de retratamiento:  cuando ha ocurrido una recidiva, una enfermedad residual por re-sección incompleta o la aparición de un tumor 

metacrónico se debe proceder a una nueva estadificación idéntica a la 
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estadificación clínica inicial. En estos casos, a veces se plantea la duda si la tumoración que se observa en la ecografía o la tomografía computarizada es 

de origen neoplásico o se trata de los cambios inflamatorios crónicos 

postoperatorios. Aquí adquiere gran importancia un estudio de alto costo y 

baja disponibilidad, como es la tomografía por emisión de positrones con 

tomografía computarizada simultánea (PET-CT) con fuoro-deoxi-glucosa (FDG), 

que puede discriminar tejidos con alto consumo de glucosa como ocurre con 

los tejidos neoplásicos. 









PET-CT EN RECIDIVA DE CÁNCER DE COLON 

Tomado de VOGEL W  et al., Cancer Imaging,  2005 



La estadificación más extensamente usada en la actualidad es la producida 

por la Unión Internacional Contra el Cáncer (UICC), que en 2010 ha publicado 

su 7ª edición. 
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Estadificación del Cáncer Colorrectal - AJCC 7th ed. (2010)[1] 

Nota: La estadificación AJCC 7ª ed. 2010 se aplica a las más frecuentes neoplasias epiteliales del colon y no se aplica a: sarcoma, linfoma, tumores carcinoides y melanoma 



TUMOR PRIMARIO 

TX  

No se puede evaluar el tumor primario 

T0  

No hay prueba de tumor primario 

Tis 

Carcinoma   in situ: intraepitelial o invasión de la lámina 

propia 

T1  

Invade la submucosa 

T2  

Invade la muscularis propia 

T3  

Invade los tejidos pericolorrectales a través de la 

muscularis propia 

T4a 

Penetra la superficie del peritoneo visceral 

T4b  

Invade directamente o se adhiere a otros órganos o 

estructuras  



GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES 

NX 

No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 

N0 

No hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

N1 

Hay metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos regionales 

N1a 

Metástasis en un ganglio linfático regional 

N1b 

Metástasis en 2 a 3 ganglios linfáticos regionales 

N1c 

Depósito(s) tumoral(es) en los tejidos de la subserosa, 

mesentéricos o  pericólicos no peritonealizados, o tejidos 

perirrectales sin metástasis en los ganglios regionales 

N2 

Metástasis en ≥ 4 ganglios linfáticos regionales 

N2a 

Metástasis en 4 a 6 ganglios linfáticos regionales 

N2b 

Metástasis en ≥ 7 ganglios linfáticos regionales 
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Metástasis a distancia 

M0 

No hay metástasis a distancia 

M1 

Metástasis a distancia 

M1a 

Metástasis está confinada a un órgano o sitio (es decir, hígado, 

pulmón, ovario, ganglio no regional) 

M1b 

Metástasis en > 1 órgano o sitio, o el peritoneo 





Tomado de US NATIONAL CANCER INSTITUTE 



 Estadios anatómicos y grupos de pronóstico 

ESTADIO 

T 

N 

M 

DUKES 

MOD.A-C 

0 

Tis 

N0 

M0 

-- 

-- 

I 

T1 

N0 

M0 

A 

A 

T2 

N0 

M0 

A 

B1 

II 

A 

T3 

N0 

M0 

B 

B2 

B 

T4a 

N0 

M0 

B 

B2 

C 

T4b 

N0 

M0 

B 

B3 

III 

A 

T1–T2 

N1/N1c 

M0 

C 

C1 
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ESTADIO 

T 

N 

M 

DUKES 

MOD.A-C 

T1 

N2a 

M0 

C 

C1 

B 

T3–T4a 

N1/N1c 

M0 

C 

C2 

T2–T3 

N2a 

M0 

C 

C1/C2 

T1–T2 

N2b 

M0 

C 

C1 

C 

T4a 

N2a 

M0 

C 

C2 

T3–T4a 

N2b 

M0 

C 

C2 

T4b 

N1–N2 

M0 

C 

C3 

IV 

A 

Cualquier T 

Cualquier N  M1a 

-- 

-- 

B 

Cualquier T 

Cualquier N  M1b 

-- 

-- 



Cáncer colorrectal temprano (CCT) 

El interés por la identificación y el diagnóstico del cáncer colorrectal en 

estadios tempranos se debe a la presunción de la existencia de diferencias en 

el pronóstico de los pacientes con CCT y en el de aquellos otros con cánceres 

colorrectales avanzados (CCA). Estas presunciones quedaron probadas con 

evidencias obtenidas de un trabajo que comparó los especimenes y la 

evolución de 90 CCT resecados con la de 1.704 CCA, constatando:menor tamaño 

tumoral, mayor diferenciación histológica, y menos metástasis linfáticas y a 

distancia.[3] 

Se considera cáncer colorrectal temprano a las  lesiones que involucran 

 solamente la mucosa  y la submucosa del intestino sin invasión de la 

 muscularis mucosae. Se sabe que el tiempo de duplicación (TD) en los CC que afectan sólo la mucosa es mayor (unos 31 meses), que en aquellos CCT que 

afectan además la submucosa (unos 25 meses).[4] 

Con la finalidad de estandarizar el estudio, es conveniente estudiar la 

sistematización morfológica del cáncer colorrectal temprano propuesta por la 

Japanese Society for Cancer of the Colon and Rectum (JSCCR).[5] 
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Tomado de JAPANESE SOCIETY FOR CCR 



En  los cánceres colorrectales temprano CT de tipo polipoideo, es 

conveniente considerar el grado de invasión, que fuera esquematizado por 

HAGGITT y col.[6] en cuatro niveles, correlacionando la posibilidad de resección por vía endoscópica con su posterior evolución y pronóstico. 











2118 



[image: Image 2145]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Nivel 0: Carcinomas ubicados por encima de la muscular de la mucosa. Cáncer No Invasor. 

Nivel 1: Invasión de la mucosa y de la submucosa, pero limitada a la cabeza del pólipo. 

Nivel 2: Compromiso del cuello del pólipo (zona limitada entre la cabeza y el 

pedículo). 

Nivel 3: Invasión de la submucosa en el pedículo. 

Nivel 4: Invasión de la submucosa de la pared del colon por debajo del pedículo. 

 Los pólipos sésiles con cáncer invasor siempre son nivel 4. 

Tomado de HAGGITT R,  et al., 1985 



Para las lesiones sésiles, la clasificación más aceptada es la de KIKUCHI  y 

col.,[7]  que cuantifica el grado de invasión vertical y horizontal de la 

submucosa; se divide la submucosa en tercio superior (Sm1), tercio medio 

(Sm2) y tercio inferior (Sm3). A su vez, el tercio superior (Sm1) se divide en tres subtipos según el compromiso horizontal en relación con el tamaño del 

tumor. 
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Sm1 Invade el tercio superior de la submucosa 

Sm1a Invasión hrizontal de la submucosa menor a ¼ de espesor del tumor 

Sm1b Invasión horizontal de la submucosa entre ¼ a ½ de espesor del tumor 

Sm1c Invasión horizontal de la submucosa mayr a ½ de espesor del tumor 

Sm2 Invade el tercio medio de la submucosa 

Sm3 Invade hasta el tercio inferior de la submucosa  



A nivel pronóstico, el Sm1 equivale a un grado 1 de Haggitt, Sm2 es similar a 

los grados 2 y 3 de Haggitt, mientras que Sm3 puede representar un grado 4 de 

Haggitt. Una lesión Sm1a o una Sm1b sin invasión vascular nunca da 

metástasis. Las lesiones con compromiso más profundo o más extenso sí 

tienen la capacidad de metastatizar, lo que va a determinar la necesidad de 

agregar tratamiento quirúrgico después de haber completado el tratamiento 

endoscópico de una lesión 

El problema, entonces, parece resumirse a diagnosticar el CCT, polipoideo o 

no polipoideo, en su etapa más temprana e implementar el tratamiento que la 

localización, el tipo  morfológico y el grado de diferenciación histológica del tumor hagan más aconsejable. 



Tratamiento del cáncer colorrectal temprano 

-  Lesiones  protruidas Ip (niveles 1, 2, 3  y  4 SM1)   

 Polipectomía 

 endoscópica 

En cualquier caso la polipectomía debe dejar  un margen libre hasta el  

 tumor de 5 mm.[8] 

-  Lesiones protruidas Ip y Ips (nivel 4 SM2 y SM3) 

-  Lesiones protruidas Is  ( cualquier nivel 4)                    Exéresis quirúrgica 

-  Lesiones superficiales IIa, IIa+IIc, IIb, IIc, IIc+IIa      Colectomía videolap. o abierta 2120 
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La exéresis quirúrgica debe ir precedida por la marcación 



endoscópica de la lesión con un tatuaje de azul patente que nos 

permita reconocer la zona a resecar desde afuera de la luz del colon 



 



Tratamiento del cáncer colorrectal invasor 

El tratamiento del cáncer del colon se basa principalmente en la resección 

quirúrgica del tumor con sus márgenes proximales y distales libres y sus 

territorios ganglionares; aunque en ciertos casos está indicada una terapia 

adyuvante para mejorar la tasa de recidivas y la sobrevida. 

 Tratamiento quirúrgico del cáncer de colon 

Independientemente de si el tumor se reseca por un abordaje laparotómico 

o videolaparoscópico, es importante la localización del tumor para la 

determinación de la magnitud de la resección del colon y su meso, tomando 

en cuenta su vascularización y la  relación del meso con los territorios 

ganglionares. 











LESIÓN: CÁNCER DEL CIEGO  

LESIÓN: CÁNCER DE ÁNGULO HEPÁTICO  

TRATAMIENTO: HEMICOLECTOMÍA DERECHA 

TRATAMIENTO: HEMICOLECTOMÍA DERECHA AMPLIADA 
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LESIÓN: CÁNCER DE COLON TRANSVERSO  

LESIÓN: CÁNCER DE ÁNGULO ESPLÉNICO  

TRATAMIENTO: COLECTOMÍA TRANSVERSA  

TRATAMIENTO: HEMICOLECTOMÍA IZQUIERDA 















LESIÓN: CÁNCER DE COLON DESCENDENTE  

LESIÓN: CÁNCER DE COLON SIGMOIDES  



TRATAMIENTO: COLECTOMÍA IZQ. + 

TRATAMIENTO: SIGMOIDECTOMÍA 



SIGMOIDECTOMÍA 







La reconstrucción del tránsito intestinal en todos los casos de tratamiento 

quirúrgico electivo es la anastomosis colo-cólica o ileo-cólica (en la 

hemicolectomía derecha) primaria. Se puede realizar una sutura en un plano 

de material de sutura reabsobible de largo tiempo de degradación 

(poligralctina o ácido poliglicólico), en general de tipo continua; o 

excepcionalmente utilizando suturas mecánicas circulares. 
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ANASTOMOSIS COLO-CÓLICA                                               ANASTOMOSIS ILEO-CÓLICA Tomado de <http://bedahunmuh.wordpress.com/page/18/>   



Tratamiento según estadios 

Cada caso de cáncer de colon debe evaluarse individualmente para adecuar 

el  mejor tratamiento, teniendo en cuenta las características del tumor: 

estadio, grado de diferenciación, estirpe histológica, localización, ploidía, etc.; y muy especialmente las características del portador: estado general, 

autovalimiento, grado de socialización, etc.; las posibilidades del medio en que nos desempeñamos: equipamiento, entrenamiento, frecuencia con que 

tratamos estos pacientes. 

Sin embargo, con la finalidad de simplificar la aproximación a la decisión 

del tratamiento tomada por un equipo multidisciplinario (cirujano, oncólogo 

clínico, patólogo, radioterapeuta, especialista en diagnóstico por imágenes, 

psicólogos) para cada grupo de pacientes, puede considerarse que la 

siguiente Guía de Tratamiento del Cáncer de Colon representa y resume las 

corrientes actuales en la materia. 
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ESTADIO 0 

1.  Exéresis local o polipectomía (si es aneuploide o muy 

anaplásico, resección segmentaria) 

ESTADIO 1 

1.  Resección colónica segmentaria con resección total de su 



meso (los márgenes de seguridad deben ser de 5 cm 

hacia distal y de 20 cm hacia proximal) 

ESTADIO 2 

1.  Resección colónica con resección de todo su meso 



correspondiente 

2.  Adyuvancia con quimio y radioterapia en  pacientes con 

riesgo elevado  de recidiva. (tumores adheridos a 

órganos, perforados u obstruídos, indiferenciados  o 

aneuploides) 

1ª línea: 5-FU/leucovorina o FOLFOX/bevacizumab o FOLFIRI/ 

bevacizumab 

ESTADIO 3 

1.  Resección colónica con resección del meso 

correspondiente y resección de toda otra adenomegalia 

detectable durante la cirugía 

2.  Quimioterapia adyuvante PO: 1ª línea de tratamiento: 5-

FU/Leucovorina o FOLFOX/bevacizumab o 

FOLFIRI/bevacizumab 

ESTADIO 4 

1.  Resección colónica con resección del meso 



correspondiente y resección de toda adenomegalia 

detectable durante la cirugía 

2.  A: Resección hepática de 

las metástasis 

(aproximadamente el 35 % de los cánceres colorrectales 

tendrán metástasis hepáticas, el 15 % las tendrán al 

momento de ser diagnosticados, y el 70 % de las 

metásticas resecadas recidivarán) 

B: Irresecables: intentar transformar en resecables (Qt + 

embolización portal + hepatectomía en dos tiempos) 

3.  Quimioterapia sistémica (5-FU/Leucovorina o 

FOLFOX/bevacizumab o FOLFIRI/bevacizumab o CapeOx 

/cetuximab) 
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 Seguimiento 





Cáncer de colon sigmoides obstruido 

Ante un abdomen agudo obstructivo por un tumor de sigmoides o de la 

unión recto-sigmoidea, debemos liberar el tránsito intestinal y considerar que nos hallamos ante un cáncer avanzado. La manera tradicional de desobstruir 

el tránsito intestinal es realizar un ostoma proximal a la obstrucción, y recién después de 40 a 50 días operar al paciente con intención resectiva del tumor, 

hacer una anastomosis y cerrar el ostoma (operación en 2 tiempos), o bien, 

luego de resecar y anastomosar, dejar la protección del ostoma (si fuera 

posible), la que se cerrará en otro tiempo operatorio (operación en 3 tiempos). 

Actualmente hay otra alternativa, cuando se trata de tumores bajos que 

permitan su permeación con un explorador colocado a través de un 

colonofibroscopio. Por dentro del explorador se desliza una guía «cuerda de 

guitarra», con cuya guía se introduce una prótesis auto-expansiva que permite 

por unos días descomprimir de gases y materia fecal el colon y luego de 

«preparar» el intestino para operarlo en forma «electiva» y realizar una 

anastomosis primaria. Sus ventajas son evitar una primera operación con sus 

complicaciones y las complicaciones inherentes del mantenimiento y el cierre 

de un colostoma. 
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OBSTRUCCIÓN EN UNIÓN RECTO-SIGMA             INTRODUCCIÓN DE LA CUERDA DE GUITARRA EXPANSIÓN DE LA PRÓTESIS EN EL TUMOR                PASAJE DEL ENDOSCOPIO A SU TRAVÉS 
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Cáncer del recto 

DR. ALBERTO HIPÓLITO CARIELLO 







El cáncer del recto, si bien se trata de un tumor oncológicamente similar a 

los que asientan en el colon y crece a partir de un mismo epitelio, debe 

tratarse como una situación especial debido a la estrechez anatómica de la 

pelvis que lo aloja, la cual es más estrecha aún en el varón que en la mujer; a la proximidad de los órganos genitales y urinarios que deben preservarse; y, 

finalmente, cuando el tumor asienta en el recto bajo (hasta los 7 cm  de la 

línea ano-cutánea), a la presencia del delicadísimo aparato esfinteriano 

responsable de la defecación y de la continencia, cuya pérdida significa una 

minusvalía social permanente. 



     

             

       

Tomado de GOLDBERG S,  et al., 1986 

Tomado de TESTUT y col., 1976 
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Además, hay que tener en cuenta que en los últimos años es la neoplasia 

digestiva en la que se han producido las mejoras más notables en los 


resultados del tratamiento, aumentando globalmente la sobrevida a 5 años y 

disminuyendo las recidivas locales de más de 30 % a menos de 10 %. Varios 

son los factores que han concurrido para lograrlo, los más destacables son: 1) el refinamiento de la técnica de exéresis rectal, bajo el concepto de resección total del mesorrecto, bajo visión directa y con disección aguda, que permite la identificación y preservación de los nervios autónomos pelvianos (HEALD  y 

col.);[17]  2) la administración de terapia neoadyuvante, radioterapia más 

quimioterapia preoperatoria, permite inducir una involución en el tamaño 

tumoral ( downsizing), una mejoría en el estadio del tumor ( downstaging) y algunos cambios en la histopatología y 3) la más correcta estadificación 

tumoral mediante el uso de resonancia magnética de pelvis de alta resolución 

(RM-AR), que permite establecer con gran precisión el compromiso o no del 

margen circunferencial de resección, que permita la resección total del 

mesorrecto. 



Diagnóstico 

El diagnóstico del cáncer del recto se basa en la aparición de 

sintomatología de sangrado, oclusión, cambio del hábito intestinal y/o 

síndrome rectal (pujos y tenesmos), que motiva la consulta, en la cual el tacto rectal es inexcusable; ya que permite palpar las paredes rectales hasta los 10 

cm y el piso pelviano para comprobar la funcionalidad del elevador y los 

esfínteres, y la grasa perirrectal donde se pueden detectar adenomegalias. 

En forma independiente, se dispara una secuencia de estudios: 

rectosigmoidoscopía con instrumental rígido y biopsia si hubiese tumor, y una 

colonofibroscopía hasta el ciego para descartar tumores sincrónicos y biopsiar lesiones rectales o del colon. 
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Estadificación 

La estadificación precisa del cáncer del recto es fundamental cuando se 

planifican resecciones curativas del tumor, para determinar qué pacientes se 

beneficiarán de una neoadyuvancia o de otro tipo de tratamiento. El tacto 

rectal, con el recto desocupado y bien lubricado, provee información fiel de 

tamaño, localización, fijeza y relación con los esfínteres. 

Si bien se utiliza la estadificación común para todo el cáncer colorrectal de 

origen epitelial, actualmente, se toman en cuenta ciertas relaciones 

anatómicas del tumor con las fascias del recto, su morfología, la de los 

ganglios, la invasión vascular y las relaciones con el aparato esfinteriano, que pueden determinarse bien, mediante un estudio de resonancia magnética 

nuclear de alta resolución, que determinan el tratamiento y permiten mejorar 

los resultados. 



Estadificación del cáncer colorrectal - AJCC 7th edition, 2010[1] 

Nota: la estadificación AJCC 7ª edición, 2010, se aplica a las más frecuentes 

neoplasias epiteliales del recto y no se aplica a sarcoma, linfoma, tumores 

carcinoides y melanoma. 



TUMOR PRIMARIO 

TX 

No se puede evaluar el tumor primario 

T0 

No hay prueba de tumor primario 

Tis 

Carcinoma  in situ: intraepitelial o invasión de la lámina propia 

T1 

Invade la submucosa 

T2 

Invade la muscularis propia 

T3 

Invade los tejidos pericolorrectales a través de la muscularis propia 

T4a 

Penetra la superficie del peritoneo visceral 

T4b 

Invade directamente o se adhiere a otros órganos o estructuras 
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GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES 

NX 

No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 

N0 

No hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

N1 

Hay metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos regionales 

N1a  Metástasis en un ganglio linfático regional 

N1b  Metástasis en 2 a 3 ganglios linfáticos regionales 

Depósito(s) tumoral(es) en los tejidos de la subserosa, mesentéricos 

N1c  o pericólicos no peritonealizados, o tejidos perirrectales sin 

metástasis en los ganglios regionales 

N2 

Metástasis en ≥ 4 ganglios linfáticos regionales 

N2a  Metástasis en 4 a 6 ganglios linfáticos regionales 

N2b  Metástasis en ≥ 7 ganglios linfáticos regionales 

METÁSTASIS A DISTANCIA 

M0  No hay metástasis a distancia 

M1 

Metástasis a distancia 

M1a  Metástasis está confinada a un órgano o sitio (es decir, hígado, 

pulmón, ovario, ganglio no regional) 

M1b  Metástasis en > 1 órgano o sitio, o el peritoneo 

 

 Estadios anatómicos y grupos de pronóstico 

ESTADIO 

T 

N 

M 

DUKES 

MOD.A-C 

0 

Tis 

N0 

M0 

-- 

-- 

T1 

N0 

M0 

A 

A 

I 

T2 

N0 

M0 

A 

B1 

A 

T3 

N0 

M0 

B 

B2 

II 

B 

T4a 

N0 

M0 

B 

B2 

C 

T4b 

N0 

M0 

B 

B3 

III 

A 

T1–T2 

N1/N1c 

M0 

C 

C1 
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T1 

N2a 

M0 

C 

C1 

T3–T4a 

N1/N1c 

M0 

C 

C2 

B 

T2–T3 

N2a 

M0 

C 

C1/C2 

T1–T2 

N2b 

M0 

C 

C1 

T4a 

N2a 

M0 

C 

C2 

C 

T3–T4a 

N2b 

M0 

C 

C2 

T4b 

N1–N2 

M0 

C 

C3 

A 

Cualquier T 

Cualquier N  M1a 

-- 

-- 

IV 

B 

Cualquier T 

Cualquier N  M1b 

-- 

-- 



Resonancia magnética nuclear de alta resolución de pelvis[2, 3, 4, 5] 

La resonancia magnética de pelvis de alta resolución (RM-AR) es 

considerada en la actualidad el método de elección en la estadificación local y regional del cáncer de recto, por su alta precisión en determinar el potencial compromiso del margen circunferencial de resección (MCR), dato muy 

importante para lograr la resección total del mesorrecto (RTM), factor 

pronóstico de riesgo de recidiva local en el tratamiento del cáncer de recto, 

mejorando de esta manera la selección e indicación de la terapia más 

adecuada para cada caso. Asimismo puede determinar la morfología tumoral, 

la de los ganglios, la invasión vascular y las relaciones con el aparato 

esfinteriano, tan importante para decidir la magnitud de la resección. 
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LA RNM-AR GANA SUS IMÁGENES EN TRES PLANOS: AXIAL (PERPENDICULAR AL RECTO EN EL SITIO DEL 

TUMOR), CORONAL (PARALELO AL CONDUCTO ANAL) Y SAGITAL (SIGUIENDO EL EJE DEL RECTO INFERIOR 

Y CONDUCTO ANAL); Y SE UTILIZA UN ESPESOR DE CORTE DE 3 MM SIN ESPACIO ENTRE ELLOS, LO QUE 

HACE POSIBLE DISCRIMINAR ESTRUCTURAS MUY PEQUEÑAS 

 

 1) Estadificación tumoral 

Profundidad extamural máxima (PEM) es la distancia entre el borde lateral 

de la capa muscular longitudinal de la muscular propia y el borde lateral del 

tumor. Un estudio realizado sobre 679 pacientes con cáncer del recto[2] 

determinó la relación entre PEM en tumores rectales T3 con diferentes grados 

de invasión extramural y la sobrevida a 5 años: 

T3a (> 1 mm) - T3b (1-5 mm)           sobrev. 5 años 85 % 

T3c (5-15 mm) - T3d (> 15 mm)    

sobrev. 5 años 54 % 
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 Margen  circunferencial de resección  (MCR). Se considera compromiso del MCR cuando el tumor primario, o un ganglio linfático positivo, o la invasión 

venosa o linfática y/o depósito tumoral, se localiza a una distancia < 1 mm o en íntimo contacto con la fascia propia del recto (fascia visceral) o se extiende a través de ella. La correlación entre el MCR (+) evaluado por RNM-AR  y la 

anatomía patológica fue de 92 %.[3] En cuanto a la relación entre la positividad del MCR y la tasa de recidivas locales en un trabajo realizado en 686 pacientes operados con resección total del mesorrecto fue: 

MCR (+)   

Recidiva local 22 % 

MCR (-)     

Recidiva local 5 % 



M



 

 2) Estadificación ganglionar 

Habida cuenta de que el tamaño de los ganglios poco informa acerca de la 

posibilidad de que tengan invasión ganglionar (ganglios +), ya que el 50 % de 

los ganglios positivos tienen menos de 5 mm de diámetro, se ha realizado un 

estudio de correlación[4] entre la morfología ganglionar y su positividad, y se encontró:  

Tipos C y D 

positivos   sensibilidad 75 % 









especificidad 98 % 

Además, si la señal muestra focos de diferente intensidad en un ganglio la 

positividad tiene una especificidad del 98 %. 
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A: Regulares 

B: Lobulados 



C: Espiculados 

D: Difuminados 

GANGLIOS SEGÚN MORFOLOGÍA 



 3) Invasión vascular extramural (IVE) 

Es la presencia de células tumorales dentro de vasos sanguíneos 

localizados fuera de la pared del intestino, lo que ocurre en el 25  % de los 

cánceres colorrrectales tratados. Su positividad tiene un gran valor pronóstico: IVE (+) 

Sobrevida a 3 a. 



35 % 

IVE (-) 

Sobrevida a 3 a. 

74 % 







La RNM-AR debe ser realizada por alguien con experiencia en estadificación 

del cáncer rectal. 

 

Ecografía endorrectal  

(en la estadificación del cáncer de recto bajo)[6] 

Debido a su posibilidad de discriminar con claridad las capas histológicas 

del recto, la ecografía endorrectal es un método muy útil para discriminar la 
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penetración tumoral, sobre todo en los tumores incipientes,  determinando 

con precisión los límites entre Tis, T1 y T2, en los que llega a tener una 

confiabilidad de 80-90 %. Es menos precisa en los tumores más penetrantes 

(T3), por lo que se complementa con la RNM-AR; su precisión depende del 

operador y no se puede hacer en tumores oclusivos. 







BECK D,  et al. 1997. ISBN 1-57626-012-7 



La ecografía endorrectal también puede detectar ganglios perirrectales, 

pero con grandes variaciones de precisión entre autores 67 a 88 %.[6] 





Tomografía computarizada de abdomen y pelvis 

La TAC de abdomen y pelvis espiralada, de preferencia con adquisición de 

imágenes por 64 cabezales ( multislice), puede sumar sus hallazgos pelvianos menos discriminativos a los de la RNM-AR, pero cobra importancia en la 

evaluación de los órganos intra-abdominales (ovarios, ganglios distantes, etc.) en busca de metástasis a distancia; y muy especialmente la evaluación 

hepática, órgano de asiento más frecuente de las metástasis a distancia del 

cáncer del recto. 
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EVALUACIÓN DEL TUMOR Y SU EXTENSIÓN PELVIANA 

IMÁGENES HEPÁTICAS HIPODENSAS CON REFUERZO PERIFÉRICO (PROBABLE METÁSTASIS) 



Se utiliza una técnica con administración de contraste yodado endovenoso, 

con lo que es posible discriminar a las metástasis como imágenes hipodensas 

con un refuerzo periférico del contraste debido a su vascularización. 

 

Tratamiento 

El objetivo del tratamiento del cáncer del recto con criterio curativo es 

eliminar el tumor de forma de evitar las recurrencias locales, regionales o a 

distancia y aumentar la sobrevida libre de enfermedad a 5 años del 

tratamiento. Además, deberemos poner especial atención en preservar la 

función de defecación y continencia de los esfínteres del ano, la función de 

reservorio del recto, y la función de los nervios autónomos que trascurren por la región, que aseguran la función genital de erección y eyaculación (en el 

varón), y la función miccional y el tono vesical. 
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 Tumores sin metástasis a distancia 

La posibilidad actual de determinar una estadificación local y regional más 

precisa  de los tumores del recto permite estratificar a los pacientes, en 

función de las características del tumor y el tratamiento a realizar, podemos 

dividirlos en cuatro grupos:  



a- Cáncer temprano (E0-I ) 







 resección local 

b- Tumores superficiales: (EI a)    



 resección total del mesorrecto 

c- Tumores operables con riesgo de 

recidiva local (EIIb-IIIc-IIIa) 





 adyuvancia Rt corta + RTM 

d- T. localmente avanzados (MCR+EIIIb-IIIc) 

 adyuvancia Rt/Qt larga + RTM  



 Resección local: hace referencia al tratamiento de la lesión primaria de un cáncer temprano (E0-I), sin progresión regional ni a distancia. Por eso, hoy con un diagnóstico morfológico más preciso, utilizando ecografía endoanal y RNM, 

podemos seleccionar los casos que se beneficiarían con esta técnica. Para ser 

oncológicamente seguro,[7, 8] el tumor debe ser: 

 móvil (pT1-pT2) 

 tamaño < 3 cm 

 exofítico o con leve ulceración 

 sin mts ganglionares 

 < 7 cm margen anal 

 preferentemente en cara posterior 

 semi o bien diferenciado 
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La   exéresis transanal  es una operación que se facilita mucho con la 

utilización del separador anal autostático como el Lone Star Retractor®, que 

es un aro que sujeta tensores unidos a ganchos que se «clavan» por encima 

del anillo esfinteriano. Se realiza la biopsia total de la pared rectal que 

contiene el tumor con un margen de seguridad de 1 cm. 





Tomado de <http://www.google.com.ar/images> 



 Biopsia total por exéresis transanal 

 





A: SECCIÓN DE TODO EL ESPESOR      B: BIOPSIA ESTIRADA SOBRE UNA PLACA 
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La   resección  transanal endoscópica con microcirugía  o   transanal endoscopic microsurgery (TEM) utiliza un instrumental costoso diseñado por G. 

BUESS en Alemania, que se usa para un número reducido de casos, por lo que 

no se ha difundido. Opera bajo visión binocular y permite hacer suturas del 

lecho. Hoy parece estar siendo reemplazado por la utilización de puertos para 

videolaparoscopia  single port e instrumental convencional, disponibles en la mayoría de los quirófanos. 





Tomado de MC COURT et al.,  Surgeon, 2009 



La  vía posterior de KRASKE  es más adecuada para los tumores de la cara anterior rectal, ya que secciona los elevadores en la línea media, secciona el coxis y aborda el recto por su pared posterior. En la actualidad se usa muy 

poco, ya que hay técnicas menos incruentas. 

 

   

  

  

A: INCISIÓN VERTICAL Y RESECCIÓN DEL COXIS; B: APERTURA M. ELEVADOR Y PARED RECTAL; C: EXÉRESIS TUMORAL 

Y CIERRE POR PLANOS 
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Existe otra posibilidad de abordaje para el cáncer rectal temprano, que 

nosotros no recomendamos. Se trata de la  vía transesfintérica de York-

 Masson,  que secciona los esfínteres y obliga a su reparación, lo que puede traer severos problemas. 

 Resección anterior del recto (RA) con resección total del mesorrecto y 

 preservación de los nervios autónomos.  A principios  de los años 80, RICHARD 

HEALD  de un hospital de Basingstake (Reino Unido) publicó el gran impacto 

que tenía en los resultados la disección aguda del recto siguiendo lo que él 

llamó el  holy plane  (plano sagrado) de la disección rectal. Se diseca bajo visión directa el plano avascular posterior entre la fascia de Waldeyer y la 

fascia visceral del recto, seccionando hacia distal la fascia de Waldeyer junto al coxis para resecar el compartimiento que queda por detrás de ella; por 

delante la disección incluye la fascia de Denonvillers completamente. Se 

reseca completamente el espacio graso-ganglionar envuelto por la fascia 

visceral del recto, que Heald denominó mesorrecto. Las tasas de las recidivas 

locales, se derrumbaron de más de 30 %, que era lo usual hasta entonces, a 

menos de 5 %.[8] 

La sola resección del recto con RTM es curativa en los tumores 

superficiales, con indemnidad del peritoneo visceral que  los recubre (E IIa), mientras que si se trata de tumores más avanzados es conveniente la 

utilización de neoadyuvancia y/o adyuvancia radioquimioterapéutica. 

  

  

      

      

  

EL «PLANO SAGRADO» DE LA DISECCIÓN RECTAL SEGÚN HEALD[9] Y LA SITUACIÓN DE LOS G Y N ESPLÁCNICOS 
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La técnica propuesta es la clásica resección anterior del recto, que incluye 

la resección parcial del recto hasta 5 cm por debajo del tumor y unos 20 cm 

hacia distal (incluye algo de colon sigmoides), y la resección  total del 

mesorrecto (RTM). La reconstrucción del tránsito intestinal se realiza mediante una anastomosis colo-rectal, generalmente con sutura mecánica circular. 



 Anastomosis colo-rectal con sutura mecánica circular 

 









A: SUTURA MECÁNICA CIRCULAR      B: EL YUNQUE ESTÁ EN EL MANGO RECTAL   C: LA ANASTOMOSIS ESTÁ MONTADA D: ANASTOMOSIS TERMINADA        E: RESECCIÓN DEL RECTO C/MESORRECTO     F: PIEZA Y MANGUITOS DE RESECCIÓN 



 Resección abdominoperineal (RAP). Es una operación muy mutilante, que 

reseca el rectosigma y su meso, incluyendo el piso pelviano y todo el aparato 

esfinteriano, lo que obliga a confeccionar una colostomía definitiva. Genera un gran lecho de resección que provoca variadas complicaciones en el 

postoperatorio. Está indicada sólo cuando: 1) está invadido el aparato 
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esfinteriano; 2) el tumor está a menos de 2 cm del pecten; 3) debido a las 

características de la pelvis es imposible hacer una anastomosis (muy raro) y 4) cuando hay severa disfunción esfinteriana previa. 







A: MAGNITUD DE LA RESECCIÓN RECTAL  

B: LECHO DE RESECCIÓN RECTO-PERINEAL 



 Abordaje videolaparoscópico o videoasistido para resección anterior o 

 resección abdominoperineal. Este acceso minimiza la agresión parietal y visceral de los procedimientos, por lo que limita el dolor y el íleo 

postoperatorio, acorta el tiempo de recuperación y el tiempo de internación. 

Sin embargo, dudas acerca de su efectividad oncológica hicieron que los 

especialistas necesitaran prolongados estudios comparando series de 

tratamiento laparoscópico vs. convencional dieran resultados comparables, 

para recién comenzar a practicarlo rutinariamente. [CLASSIC: Lap n=526 vs. 

Abierto n=268[10]] [COST: Lap n=428 vs. Abierto n=435[11]]. 

Sin embargo, aún quedan pendientes algunas cuestiones, ya que la 

medición del confort del abordaje laparoscópico comparado con el confort del 

abordaje con el abdomen abierto utilizando técnicas de  fast track (limitación del dolor, alimentación y recuperación temprana) fue similar. Y dada la 

correlación existente entre los resultados oncológicos y experticia del equipo quirúrgico, una técnica de abordaje laparoscópico, que tiene un tiempo de 

aprendizaje más prolongado que la técnica abierta, es más difícil de 

implementar institucionalmente. 
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A pesar de  que la cirugía videolaparoscópica del cáncer del recto puede 

completarse sin necesidad de realizar una incisión para sacar la pieza, que 

puede extraerse a través del recto seccionado, la mayoría de los autores 

realizan esta incisión, que aprovechan en algunos casos para fijar el yunque 

de la sutura mecánica, o para hacer ligaduras de vasos, haciendo entonces 

una resección sólo videoasistida. 



   

  

Tomado de MILSOM J, 1995 

DISECCIÓN AGUDA DEL PLANO RETRORRECTAL POR DELANTE DE LA F. PRESACRA 

  

   

  

Tomado de MILSOM J, 1995 

DISECCIÓN DEL RECTO HASTA EL NIVEL DE LOS ELEVADORES 



 Neoadyuvancia. En un primer intento de tratar con neoadyuvancia el cáncer del recto medio y bajo, en Suecia se realizó un trabajo cooperativo en el que 

se randomizaron 1168 cánceres rectales en dos  grupos: un grupo recibió 5 

fracciones de 5 Gy diarias, de lunes a viernes (total= 25 Gy) y se los operó 7 
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días después de finalizar la radioterapia. El otro grupo recibió sólo la 

resección del tumor con resección total del mesorrecto (RTM). El estudio 

demostró que se redujeron las recurrencias locales a 5 años (63/553 vs. 

150/557 – p < 0.001) y que aumentó la sobrevida a 5 años (58 % vs. 48 % - p < 0.004).[12] 

Otro estudio posterior, del Grupo Alemán de Cáncer del Recto, randomizó 

en dos grupos cánceres rectales T3 o T4 o N1-2 (Estadios AJCC 7th Ed. 2010: III b y c). El grupo 1, de 421 pacientes, recibió en el preoperatorio neoadyuvancia de 5.040 cGy en 28 fracciones de 180 cGy por día, cinco días a la semana durante 

seis  semanas. Además, fluorouracilo como infusión intravenosa continua en 

una dosis de 120 horas de duración (cinco días de lunes a viernes continuado), de 1.000 mg por metro cuadrado de superficie corporal por día, durante la 

primera y quinta  semana de la radioterapia. La cirugía se llevó a cabo seis 

semanas después de la finalización de la quimioterapia. Un mes después de la 

cirugía con RTM, recibieron, además, cuatro ciclos de cinco días de 

fluorouracilo (500 mg por metro cuadrado). 

El grupo 2, de 394 pacientes, sólo recibieron la cirugía RTM y radioterapia 

postoperatoria, con un esquema idéntico al usado preoperatoriamente para el 

grupo 1, más un  boost extra de 540 cGy. 

En los resultados no hubo diferencia en la sobrevida a 5 años (76 % y 75 % 

[p= 0.80]), pero la tasa de recidiva local fue menor (6 % vs. 13 % - p=0.006), y la toxicidad de grados 3 y 4 también fue menor para el grupo 1 (27 % vs 40 % - p= 

0.001). En el grupo 1 hubo 8 % de remisiones totales, en las cuales no se halló tumor en la pieza de resección.[13] 

En Brasil, la doctora HABR-GAMA  presentó su experiencia en 265 cánceres 

distales del recto irradiados preoperatoriamente (neoadyuvancia) con 5.040 

cGy, entregados como 180 cGy/día durante 5 días por semana, durante 6 

semanas consecutivas, mediante un acelerador lineal. Al mismo tiempo, los 

pacientes recibieron 5-fluoracilo (425 mg/m2/d) y ácido folínico (20 mg/m2/d) 

administrado por vía intravenosa durante 3 días consecutivos a partir del  

primer día de la terapia  de radiación. 71 pacientes (27,8 %) tuvieron una 
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respuesta clínica completa y sólo se les hizo seguimiento ( watch and wait); otros 22 pacientes (8,3 %), entre los que mostraron una respuesta clínica 

incompleta, al ser resecados demostraron ser en el estudio histopatológico 

pT0N0M0. No hubo diferencias evolutivas entre estos dos grupos que se 

siguieron durante 57 y 48 meses respectivamente, por lo que propone no 

resecar las remisiones completas.[14] 

En el Hospital Italiano de Buenos Aires, entre 2000 y 2010 se trataron con 

neoadyuvancia 150 pacientes (el 18 % de 810 pacientes tratados con cancer del 

recto). Los criterios para su indicación fueron: distancia al margen anal igual o menor a 11 cm, y uno o más de los siguientes criterios: fijeza al tacto rectal compatible con T4 y presencia de adenopatías o compromiso del margen 

circunferencial en la RNM. También fue indicada en todos los casos que se 

preveía realizar una amputación abdominoperineal. Se les administraron  

5.040 cGy fraccionados en 180 cGy/día, 5 días por semana, más infusión 

continua de 5 fluoururacilo (1000mg/m2/día) y leucovorina (25mg/m2/día) en 

forma continua durante la primera y quinta semana. Durante la octava 

semana se completó otro ciclo con las mismas drogas pero administradas en 

bolo (esquema Mayo). 

El 8 % (11/138) de los pacientes obtuvieron una respuesta clínica completa a 

las 6 a 8 semanas de finalizar los ciclos, y un índice de respuesta patológica completa de 16,3 % (21/129), ya que el 23 % de los que tuvieron respuesta 

clínica incompleta marcada y el 11 % de los que la tuvieron mínima, tenían una respuesta patológica completa (pT0N0M0). 

Los tumores del recto ultrabajo (< 4 cm MA) tuvieron una mayor respuesta 

patológica completa. Los grupos de pacientes que más se beneficiarían con un 

tratamiento conservador (los jóvenes, los tumores ultrabajos y los que 

requieren una amputación abdominoperineal) son a su vez los que presentan 

mayor incidencia de RPC.[15] 

Poco tiempo después el mismo grupo presentó otro trabajo que afirma que 

la resonancia magnética nuclear con difusión es una herramienta útil para la 

re-estatificación postneoadyuvancia en cáncer de recto. Si bien se evaluaron 
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sólo 24 pacientes, de acuerdo a la respuesta clínica, fueron agrupados en 

respondedores (RC) y no respondedores (NR). Todo valor  de coeficiente de 

difusión aparente (ADC) mayor a 1,2 x 10-3 mm2/seg fue considerado como 

respuesta patológica completa.[16] 

En conclusión,  la neoadyuvancia ha cambiado el pronóstico y revolucionado 

 el manejo del cáncer del recto medio y bajo.  

               







Tomado de BOSSET JP,  et al. ,  J Clin Oncol, 2005 

LA RADIOTERAPIA SE PLANIFICA EN FORMA DE CAMPOS BIDIMENSIONALES DE SIMULACIÓN ALREDEDOR 

DEL TUMOR COMO OBJETIVO CENTRAL, LO QUE MINIMIZA LA IRRADIACIÓN DEL RESTO DE LOS ÓRGANOS 

ABDOMINALES, Y CONCENTRA LA RADIACIÓN EN EL TUMOR[17] 

 

 Seguimiento.  Puede implementarse con diferencias un seguimiento 

secuencial de la evolución del cáncer del recto después del tratamiento. El 

siguiente es un esquema de nuestra preferencia: 
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 Recidiva local.  Es la tan temida recidiva local del cáncer del recto que ocurre en el postoperatorio de una operación curativa. Se han establecido 

diversas subclasificaciones valorando el lugar exacto donde acontece la 

recidiva. En orden práctico, tal vez lo más útil es dividirlas en dos: 

1.    Recidiva anastomótica:  acontece sobre la línea de sutura. Es preciso diferenciarla de la invasión endoluminal, que tiene lugar tras recidiva pélvica que emerge en la luz rectal. 



  

IMAGEN DE RECIDIVA LOCAL ANASTOMÓTICA LUEGO DE UNA RESECCIÓN ANTERIOR CON ANASTOMOSIS 

MECÁNICA COLO-RECTAL BAJA. LA RECIDIVA SE PRODUJO A LOS 22 MESES DE LA OPERACIÓN CON 

CRITERIO CURATIVO Y LUEGO DE HABER COMPLETADO UN TRATAMIENTO ADYUVANTE COMPLETO. SE 

RESECÓ LA RECIDIVA Y SE LE INDICÓ UN NUEVO TRATAMIENTO ADYUVANTE 
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El tratamiento es la re-resección del tumor y de todos los tejidos 

circundantes; la utilización de neoadyuvancia o adyuvancia depende de los 

tratamientos previamente realizados. 

2.    Recidiva pélvica:  se produce en lo que fuera  la zona peritumoral, el trayecto de drenajes y la herida quirúrgica. Puede afectar a todas las 

estructuras pélvicas: aponeurosis y huesos pélvicos, órganos genitourinarios, 

invasión neurovascular y periné (sobre todo tras amputación 

abdominoperineal). 

La recidiva pélvica, sin emergencia en la mucosa, es difícil de diagnosticar, 

ya que se trata de enfermos operados en los que hay fibrosis en los lechos de 

disección perirrectales y es difícil diferenciar una recidiva local de esa fibrosis. 

En estos casos está indicado realizar una tomografía por emisión de 

positrones con 18-flúor-desoxi-glucosa (FDG-PET) con la finalidad de detectar 

tejidos neoplásicos con un alto consumo metabólico de glucosa y 

diferenciarlos de la fibrosis, con la finalidad  de tener precisión topográfica; hoy el estudio se hace combinado con una tomografía computarizada, la 

unión computarizada de los datos da una TC-PET. 



  

IMAGEN PERIRRECTAL SOSPECHOSA DE RECIDIVA LOCAL EN LA TC, CONFIRMADA POR TC-PET CON 18FDG 



El tratamiento, siempre muy complejo, depende de la magnitud de la 

invasión y varía según la factibilidad de resecar la recidiva nuevamente. En 

caso  de  que quede un margen microscópico positivo (R1), macroscópico 
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positivo (R2) y margen quirúrgico mínimo o dudoso (R0 con margen dudoso), 

se pueden fijar sobre el lecho de la resección tumoral varios tubos de 

polietileno denominados vectores, los cuales quedan a una distancia de 1 cm 

uno de otro hasta cubrir el área a irradiar. En el postoperatorio se deslizan por su interior las fuentes de material radiactivo (iridium) calculando una dosis de 4000 cGy sobre el lecho. Luego se retiran los catéteres.[18] 



Terapias dirigidas para el cáncer colorrectal avanzado 

 Medicamentos de terapia dirigida para el cáncer colorrectal  

A medida que los investigadores aprenden más sobre los cambios de los 

genes y las proteínas que contribuyen al desarrollo de cáncer colorrectal, se 

han desarrollado medicamentos más recientes para combatir estos cambios 

de manera específica. Los medicamentos de terapia dirigida funcionan de 

distinta manera que los que se usan comúnmente en la quimioterapia. 

Algunas veces, estos medicamentos funcionan cuando los medicamentos 

convencionales de quimioterapia no son eficaces y a menudo presentan 

efectos secundarios diferentes (y menos graves). Se pueden usar junto con 

quimioterapia o por sí solos si la quimioterapia ya no es eficaz. 

 Medicamentos que bloquean la formación de vasos sanguíneos (VEGF)  

El  factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF, por sus siglas en 

inglés:   Vascular endothelial growth factor) es una proteína que ayuda a los tumores a desarrollar nuevos vasos sanguíneos para obtener nutrientes (un 

proceso conocido como  angiogénesis). Se pueden emplear medicamentos que impiden el trabajo del VEGF para tratar algunos cánceres de colon o de recto. 

Entre estos se incluye:  

 Bevacizumab (Avastin)  

 Ramucirumab(Cyramza) 

 Ziv-aflibercept (Zaltrap) 
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Estos medicamentos se administran en forma de infusiones por vía 

intravenosa cada dos o tres semanas, en la mayoría de los casos junto con la 

quimioterapia. A menudo la combinación de estos medicamentos con la 

quimioterapia, puede ayudar a prolongar el tiempo de vida de la gente con 

cáncer de colon o recto en etapas avanzadas. 

 Efectos secundarios de los medicamentos dirigidos a VEGF 

Los efectos secundarios comunes de estos medicamentos incluyen:  

 Hipertensión arterial (presión alta)  

 Cansancio extremo (fatiga)  

 Sangrado  

 Bajos recuentos de glóbulos blancos  

 Dolores de cabeza  

 Úlceras en la boca  

 Pérdida del apetito  

 Diarrea  

Aunque se presentan pocas veces, los posibles efectos secundarios 

incluyen coágulos sanguíneos, sangrado profuso, orificios en el colon 

(perforaciones), problemas cardiacos, problemas renales y lenta curación de 

heridas. Si hay una perforación en el colon, esto puede causar una grave 

infección que haga necesaria la cirugía para corregir este problema. 

Aunque poco común, el efecto secundario más grave de estos 

medicamentos es una reacción alérgica durante la infusión, lo que puede 

causar problemas con la respiración y bajar la presión arterial. 

 Medicamentos que atacan a las células con cambios EGFR  

El receptor de factor de crecimiento epidérmico (EGFR) es una proteína que 

contribuye al crecimiento de las células cancerosas. Suele estar presente en 

gran cantidad sobre la superficie de las células cancerosas. Se pueden usar 
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medicamentos que atacan el EGFR para tratar algunos cánceres de colon o de 

recto en etapas avanzadas. Entre estos se incluye: 

 Cetuximab (Erbitux) 

 Panitumumab (Vectibix)  

Ambos medicamentos se administran por infusión intravenosa, ya sea una 

vez a la semana o cada dos semanas. 

Estos medicamentos no son eficaces en casos de cáncer colorrectal con 

mutaciones (defectos) en los genes  KRAS,  NRAS  o  BRAF. Antes del tratamiento, los médicos ahora hacen comúnmente una prueba al tumor para determinar 

si estos cambios genéticos están presentes, y  solamente usan estos 

medicamentos en las personas que no tienen estas mutaciones. 

 Posibles efectos secundarios de los medicamentos dirigidos a EGFR 

Los efectos secundarios más comunes de estos medicamentos son 

problemas en la piel, como una erupción parecida al acné en el rostro y el 

pecho durante el tratamiento, lo que algunas veces puede causar infecciones. 

Puede que se requiera el uso de un antibiótico de uso tópico (ungüento) para 

ayudar a limitar la erupción y las infecciones relacionadas. Los problemas que el panitumumab causa en la piel pueden ser más graves y podrían ocasionar 

descamación de la piel. Otros efectos secundarios son:  

 Dolor de cabeza  

 Cansancio  

 Fiebre  

 Diarrea  

Aunque poco común, el efecto secundario más grave de estos 

medicamentos  es una reacción alérgica durante la infusión, lo que puede 

causar problemas con la respiración y bajar la presión arterial. Para ayudar a prevenir esto se pueden administrar medicamentos antes del tratamiento. 
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 Otros medicamentos de terapia dirigida 

El  regorafenib (Stivarga) es un tipo de terapia dirigida conocida como un 

inhibidor de cinasa. Las cinasas son proteínas que están en la superficie de 

una célula o cerca de ella que transportan señales importantes al centro de 

control de la célula. 

El regorafenib bloquea ciertas proteínas cinasas que ayudan a las células 

del tumor a crecer o ayudan a formar nuevos vasos sanguíneos para alimentar 

al tumor. El bloqueo de estas proteínas puede ayudar a detener el crecimiento 

de las células cancerosas. 

Este medicamento se utiliza para tratar el cáncer colorrectal avanzado, por 

lo general cuando otros medicamentos ya no son útiles. Se administra en 

forma de pastilla. 

Los efectos secundarios comunes incluyen cansancio, pérdida del apetito, 

síndrome de pies y manos (enrojecimiento e irritación de las manos y los 

pies), diarrea, hipertensión arterial, pérdida de peso y dolor abdominal. 

Los efectos secundarios menos comunes, pero más graves pueden incluir 

sangrado profuso o perfora-ciones (orificios) en el estómago o los intestinos. 
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Megacolon del adulto 

DRES.  HUGO  RUBÉN  AMARILLO Y HUGO  ALEJANDRO 

AMARILLO 







Historia 

Desde el punto de vista histórico el conocimiento de la enfermedad se 

inicia con la publicación de JAYLE,[1] quien atribuye a FEDERICUS RUYSH la primera descripción del megacolon en el siglo XVII. FINNEY recopila 20 casos antes del año 1886, siendo mérito de HIRSCHPRUNG,[2] pediatra danés, el haber comunicado en ese año, ante la Sociedad de Pediatría de Berlín, el cuadro clínico y 

anatomopatológico de la enfermedad que hoy, con justicia, lleva su nombre. 

Al observar la existencia de megacolon, que con caracteres regionales e 

inusitada frecuencia afectaba a pacientes mayores de 30 años en extensas 

zonas de Argentina, Brasil, Bolivia, Chile y Perú,  médicos de estos países 

realizaron un profundo estudio de la enfermedad diferenciando el megacolon 

del adulto del congénito o enfermedad de Hirschprung. 

Si bien esta diferenciación es actualmente aceptada, en la búsqueda 

bibliográfica no se ha podido determinar quién ha sido el primero en hacerla. 

A nuestro modo de ver diríamos que fue un proceso progresivo de la 

evolución del conocimiento que se inició con CARLOS CHAGAS,[3] en 1916 cuando 

relacionó la tripanosomiasis americana, que luego llevaría su nombre, con el 

megaesófago o «mal de engasgo»  como se lo conocía por aquel entonces; 

posteriormente, el megacolon también fue relacionado con estas 

enfermedades a raíz de observarse la superposición de la afección con zonas 

de endemia chagásica, lo que llevó a investigar esta etiología. 
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Numerosas escuelas quirúrgicas en Argentina se han ocupado del tema;[4] al 

respecto, dice GARRIZ  en su Relato sobre Tratamiento del Megacolon (XXXVII 

Jornadas Argentinas de Cirugía): 

. .la escuela de Finochietto no ha permanecido ajena a esta inquietud y ya hace muchos años fueron publicados varios estudios donde se hacía una prolija 

descripción de la semiología endoscópica y operatoria de esta enfermedad, 

consideraba que la permanencia  in situ del recto con sus malformaciones era la causa de la recidiva.[5] 

Por tal razón, propugnó desde entonces no sólo la extirpación de la bolsa 

sigmoidea sino también del recto en una amplia extensión de manera tal que 

permita al mismo tiempo una segura anastomosis colorectal. Es decir que 

FINOCHIETTO, basado en la observación clínica de los enfermos operados había 

llegado en esa época a conclusiones parecidas a las de los autores modernos 

en lo que respecta a la necesidad de eliminar el recto, total o parcialmente, 

para conseguir la cura radical del megacolon. 

Hemos considerado necesario hacer estas breves referencias históricas 

debido a que existen diferencias fundamentales entre el megacolon congénito 

y el del adulto; el primero es una  enfermedad terminada por tratarse de una malformación congénita, en cambio el del adulto es una  enfermedad 

 progresiva, como consecuencia de la denervación de los plexos mioentéricos del tubo digestivo. En el momento actual se sabe que esta lesión se debe a 

múltiples factores y consideramos que en el norte de nuestro país su principal agente causal es la enfermedad de Chagas. 



Megacolon del adulto 

 Definición 

Definimos al megacolon primario adquirido del adulto como  la dilatación 

 y/o alargamiento de una o más porciones del  intestino grueso cuya 

 localización preferencial es el recto y sigmoides, producido por múltiples causas, orgánicas o funcionales, capaces de lesionar los plexos mioentéricos 
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lo que lleva a una disperistalsis o aperistalsis del segmento afectado, el que actúa como un obstáculo funcional a la libre progresión estercoral. 

Dejamos establecido que el término megacolon y el de dólico-megacolon 

representan la respuesta a una obstrucción intestinal incompleta; pero en el 

megacolon enfermedad esta obstrucción no existe, por lo menos desde el 

punto de vista orgánico, sino que la dilatación es consecuencia de la 

existencia en la propia pared del órgano de una lesión de los plexos 

mioentéricos que lleva a la disperistalsis o aperistalsis colónica. 

 Clasificación anatomopatológica 

Basados en el estudio anatomopatológico hemos clasificado al megacolon 

del adulto como puede verse en el Cuadro 1: 





1. Primario  (plexos lesionados) 



a. Congénito o aganglionar: enfermedad de Hirschprung 



b. Adquirido o del adulto 

2. Secundario  (plexos sanos) 



a. Congénito. Atresias, bridas, estenosis, etc. 



b. Adquirido. Estenosis inflamatorias, tumores 

3. Funcional  (plexos aparentemente sanos) 



4. Idiopático 





CUADRO 1 



 Megacolon primario 

Este grupo tiene como característica anatomopatológica común la lesión de 

las células de los plexos mioentéricos de Meissner y Auerbach. 

Esta lesión es total desde el momento del nacimiento en el megacolon 

congénito o enfermedad de Hirschprung (FIGURA 1 y 2); en cambio, cuando la 

destrucción neuronal se produce en la edad adulta, puede ir desde un grado 
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moderado hasta la desaparición completa, designándoselo como megacolon 

adquirido aganglionar del adulto (FIGURA 3 y 4). 









FIGURA 1                                                                FIGURA 2 







FIGURA 3                                                       FIGURA 4 



 Megacolon secundario u orgánico 

Aquí los plexos mioentéricos están conservados y la dilatación del colon es 

secundaria a un proceso obstructivo crónico (orgánico); en estos casos, la 

designación de megacolon secundario u orgánico está orientando hacia su 

etiopatogenia. 
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La causa obstructiva puede ser congénita, como atresias, bridas, 

malformaciones, etc., o bien de origen adquirido en los casos de neoplasias, 

estenosis inflamatorias, adherencias, etc. (FIGURA 5). 





FIGURA 5 

  

 Megacolon funcional 

Esta variedad de la enfermedad adquiere especial significación en el 

momento actual debido a que su frecuencia se ha incrementado en los 

últimos años, por lo que es tratado más adelante (FIGURA 6). 



  

FIGURA 6 
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 Megacolon idiopático 

Este término se emplea para aquellos casos en los que, a pesar de los 

modernos métodos de diagnóstico, no es posible determinar su etiología. 

 Clasificación topográfica 

Según cuál sea el segmento del colon dilatado o elongado será la 

designación topográfica del mismo. 









FIGURA 7. MEGARRECTO                          FIGURA 8. MEGASIGMA 









FIGURA 9. MEGASIGMA                              FIGURA 10. DÓLICO-MEGASIGMA 
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FIGURA 11. MEGACOLON TOTAL 



El megarrecto como lesión única es raro y habitualmente se asocia con un 

megasigma, constituyendo un megarrectosigma. 

El megasigma, que casi siempre se encuentra elongado, constituyendo el 

dólico-megasigma, es la forma de presentación más común del megacolon 

chagásico del adulto. 

La frecuencia en que se observa el megacolon total es baja. 

 Clasificación etiológica 

Considerando los modernos métodos de diagnóstico y el mejor 

conocimiento de la etiología de la enfermedad, proponemos la siguiente 

clasificación del megacolon del adulto, tomada de AMARILLO[5] y expuesta en el CUADRO 2.   

El megacolon puede considerarse como un síndrome que puede ser 

producido por múltiples causas, con una sola patogenia que es la lucha de la 

musculatura de la pared del colon contra un obstáculo que puede o no ser 

evidente. De tal modo que el término megacolon sólo menciona la 

manifestación más evidente de afecciones cuyo resultado final es una 

dilatación del colon más o menos acentuada. 
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1.  

CHAGÁSICO 

2.  

NO CHAGÁSICO 

3.  

HIRSCHPRUNG 



-   Psicógeno 

4.  

FUNCIONAL 

-   Hipotiroideo 

  

-   Hipofisiario 

-   De los toxicómanos  

-   Saturnino 

-   Neuropsiquiátrico 

-   Farmacológico 

-   Catártico 

-   De altura 

-   Otros 

5.  

IDIOPÁTICO 

CUADRO 2 



Megacolon chagásico 

 Etiología 

La enfermedad es poco frecuente en Europa como así también en otros 

países que pertenecen al primer mundo; no así en las regiones del noroeste 

argentino (Tucumán, Salta y Jujuy) que, al igual que en otros países de 

Sudamérica y extensas regiones de Brasil, su incidencia adquiere caracteres 

de endemia superponiéndose con la enfermedad de Chagas, observándose 

además la asociación del megacolon adquirido del adulto con el megaesófago 

y/o alteraciones cardíacas u otras visceropatías. 

Debe destacarse que la enfermedad tiene una serie de características que 

se sintetizan de la siguiente manera: 

a.  Carácter endémico del megacolon. 

b.  Asociación con otros megas (esófago, duodeno, etc.). 

c.  Incidencia predominante en áreas rurales. 
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d.  Aparición de la enfermedad en personas de condición humilde (mala 

alimentación, diversos grados de desnutrición, frecuentes hábitos 

alcohólicos). 

En los pacientes que padecen de megacolon, cuando se investiga la 

etiología chagásica, por medio de dos reacciones serológicas para el Chagas, 

se encontró hasta la década del 90 un 79,4 % de serología positiva, por lo que creemos que esta forma de megacolon debe designarse como  megacolon 

 chagásico  y al 20,6 % restante debe designárselo como  megacolon no chagásico, de ahí que los estudiemos por separado. 

 Fisiopatología del megacolon chagásico del adulto 

El megacolon chagásico del adulto es una afección progresiva cuya máxima 

expresión lesional se halla a nivel del recto y desde allí progresa en sentido proximal. Las lesiones pueden ser investigadas por medio de una biopsia 

rectal  con técnica de Swenson que muestra lesiones de los plexos 

mioentéricos en todos los casos. 

El recto histopatológicamente enfermo, pero de calibre muchas veces 

normal, opone un obstáculo funcional importante al progreso de las materias 

fecales; el sigmoides, por encima de aquél, se hipertrofia y dilata a expensas de su capa muscular en la lucha por vencer el obstáculo rectal. 

Desde que se inician las lesiones de los plexos mioentéricos hasta llegar a 

las etapas finales del megacolon deben transcurrir muchos años por lo que el 

curso de la enfermedad puede dividirse en cuatro etapas, cuyos límites se 

superponen en forma imprecisa, y en cada una de ellas existe una conducta 

terapéutica apropiada para cada momento de la evolución. 

Desde el punto de vista histopatológico la diferencia fundamental que 

existe entre el megacolon congénito y el del adulto es que en el primero hay 

un límite neto entre la porción aganglionar y el resto del colon que es normal; en cambio, en el segundo no hay separación neta y la falta o disminución de 

neuronas se prolonga a lo largo en forma decreciente. Según KÖEBERLE, las 

lesiones se prolongan a lo largo del tubo digestivo. 
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Desde el punto de vista radiológico se observa que el recto, tanto en el 

megacolon congénito como en algunos casos del adulto, es de calibre normal 

o levemente disminuido. Este recto de aspecto macroscópico normal fue 

designado como el «falso inocente» ya que él es el que opone un obstáculo 

funcional a la progresión de las materias fecales, lo que lleva a la dilatación e hipertrofia del sigmoides por encima del mismo en su lucha por vencer el 

obstáculo; a este último se lo designa como el «falso culpable» (FIGURA 12). 





FIGURA 12 



 Cuadro clinico 

En el megacolon, al igual que en cualquier otra afección coloproctológica, 

se seguirá una metodología de examen del enfermo cuyos pasos deberán 

seguirse sistemáticamente. Esta metodología de trabajo se describe en el 

siguiente esquema: 

 1 - Historia clínica 

 Antecedentes clínicos-epidemiológicos 

 RSC-Rx de colon 
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 2 - Laboratorio. Serología para Chagas 

 3 - Enfermedades asociadas 

 Ex cardiovascular. ECG 

 Rx de esófago 

 4 - Estudios funcionales 

 5 - Estudios anatomo-patológicos 

Debe destacarse que la mayoría de los portadores de un megasigma 

consultan por sus complicaciones (vólvulo y bolo fecal). Dos síntomas 

predominan en el megasigma no complicado: la constipación y el meteorismo; 

la primera es de comienzo insidioso y de larga evolución siendo controlada 

solo por medio de voluminosas enemas. La constipación evoluciona 

concomitantemente con la destrucción neuronal de los plexos mioentéricos lo 

que caracteriza al megasigma como  una enfermedad crónica, evolutiva y 

 progresiva. 

El meteorismo es muy acentuado dando al abdomen un aspecto globoso 

(FIGURA 13), que contrasta con diversos grados de desnutrición que presentan 

los pacientes. Una radiografía directa de abdomen (FIGURA  14) realizada en 

estas circunstancias, muchas veces, permite por sí sola hacer un diagnóstico 

presuntivo. 

  







FIGURA 13                                                      FIGURA 14 
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El vómito se observa raras veces y cuando se presenta debe hacernos 

pensar en la existencia de una complicación. 

En el examen físico se observa un abdomen distendido en el que a veces se 

puede delimitar por la palpación el asa sigmoidea distendida, lo que es 

debido, en primer lugar, a la gran dilatación e hipertrofia de la pared muscular del colon y secundariamente al escaso espesor del tejido subcutáneo del 

paciente. A veces es posible palpar la acumulación de materias fecales en el 

asa sigmoidea dilatada. 

El examen proctológico, que no debe omitirse, servirá para descartar otras 

patologías asociadas; igual criterio deberá seguirse con la realización de la 

colonoscopía. 

 Asociaciones lesionales 

De los pacientes que se infectan inicialmente con enfermedad de Chagas 

solo un mínimo porcentaje (alrededor de un 5 %) presentan manifestaciones 

clínicas que permiten diagnosticar el cuadro de Chagas en el adulto. El 95 % 

restante no las presenta, pasando ambos grupos a la  etapa crónica de la 

enfermedad que luego de 10 a 20 años de latencia asintomática, solo el 30 % 

de los pacientes tiene evidencia de afección orgánica ya sea con 

manifestaciones clínicas (10 %) o subclínicas (20 %). 

Los síntomas van desde manifestaciones leves y aisladas hasta los cuadros 

constituidos y típicos, como miocardiopatía chagásica y las mega-vísceras; 

dentro de estas últimas, el megacolon es una de las mas frecuentes. 

En nuestro país, dentro de los síndromes chagásicos de la etapa crónica, se 

encuentra en primer lugar la miocardiopatía, siguiéndole las mega-vísceras. 

El megaesófago es frecuente en Brasil siendo menor su frecuencia en 

nuestro país. 
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 Diagnóstico radiológico 

El estudio radiológico debe realizarse por medio de: 

1.   Examen directo: 

a.  en decúbito 

b. de pie 

2.   Examen contrastado: 

a.  colon por enema relleno y evacuado 

b. colon por doble contraste 

 Examen directo: en este estudio se puede observar la imagen del asa 

sigmoidea y/o del colon que puede alcanzar enormes dimensiones; esta 

imagen está dada por el contraste negativo que proporciona el aire (aerocolia) acumulado en su interior. También se observa frecuentemente la existencia de 

restos fecales dentro del asa o bien conformando verdaderos fecalomas 

fácilmente identificables  por su tonalidad moteada o en «panal de abejas» 

(FIGURA 15). 





FIGURA 15 
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En el examen directo se puede observar la compresión que provoca el asa 

sigmoidea dilatada sobre las vísceras vecinas: estómago, intestino delgado y 

hemidiafragma izquierdo (FIGURA 16). 





FIGURA 16 



 Examen contrastado: por medio de este estudio se determina el calibre, extensión del mega y ubicación topográfica. Además, deberá estudiarse el 

recto y la unión recto-sigmoidea que en el megacolon del adulto no es tan 

importante como en la enfermedad de Hirschprung (FIGURA 17, 18, 19). 





FIGURA 17 
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FIGURA 18 



  

FIGURA 19 



La radiografía puede orientar sobre el estado de la pared muscular del 

colon, un órgano cuyas paredes se contraen, lo que se traduce en una 

evacuación importante de la sustancia de contraste, nos habla de paredes 

engrosadas por la hipertrofia muscular. Por el contrario, cuando se llega a la asistolia colónica, en los períodos finales de la enfermedad, y cuando la pared muscular está vencida y atrófica existe retención casi completa del bario en la gran bolsa megacolónica (FIGURA 20). 
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FIGURA 20 



Debe tenerse especial cuidado, una vez completado el estudio radiológico 

baritado, de realizar una limpieza del colon ya que el bario retenido puede dar lugar a la formación iatrogénica de un fecaloma. 

Pocas son las enfermedades que desde el punto de vista radiológico deben 

diferenciarse del megasigma o megacolon chagásico; una de ellas es el 

megacolon tóxico, complicación de la colitis ulcerosa. 

 Laboratorio 

A las clásicas pruebas de laboratorio destinadas al estudio general del 

paciente deberán agregarse las pruebas específicas para certificar la 

enfermedad de Chagas. 

 

Etapas clínicas de la enfermedad 

Basándonos en el cuadro clínico proponemos dividir el curso de la 

enfermedad en cuatro etapas cuyos límites se superponen en forma un tanto 

imprecisa.[6] 

En la  primera etapa, cuando la enfermedad es asintomática y por efecto de la progresiva destrucción neuronal se va haciendo sintomática, la constipación 2171 
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comienza a manifestarse en forma progresiva; las neuronas que aun quedan 

pueden responder, con un estimulo adecuado, al reflejo defecatorio. 

En la   segunda etapa  de la enfermedad, cuando los plexos están 

mayormente lesionados se podrá, por otro período variable, mantener al 

paciente en buenas condiciones mediante un tratamiento oportuno para 

evitar el estancamiento de heces en el asa sigmoidea, que ya se halla dilatada. 

En la  tercera etapa, cuando la lesión de los plexos de Meissner y Auerbach alcanza su máxima expresión a nivel del recto, la constipación se vuelve 

irreductible a los distintos tratamientos; concomitantemente, con la 

constipación se deteriora el estado general del enfermo: se torna inapetente, 

pierde peso y su piel adquiere un color pálido terroso. 

La   cuarta etapa  de la enfermedad se caracteriza por la presencia de las complicaciones (fecaloma, vólvulo del sigmoides, etc.) que alteran el curso de la afección; otra característica de este período es un cuadro que 

denominamos   asistolia colónica, estado generalmente incontrolable y 

terminal al que llegan estos enfermos (FIGURA 21). 



  

FIGURA 21 

 

Indicaciones del tratamiento quirúrgico 

Desde que se conoció esta enfermedad y se la diferenció de la de 

Hirschprung, numerosos han sido los procedimientos quirúrgicos propuestos 

para tratarla; la mayoría eran técnicas quirúrgicas para tratar el megacolon 
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congénito adaptadas para el tratamiento del megacolon chagásico del adulto. 

Numerosos han sido los fracasos descriptos debido a que no es conveniente 

emplear técnicas operatorias que han sido ideadas para el tratamiento 

curativo del megacolon congénito al del adulto, con similares propósitos, ya 

que el mecanismo fisiopatológico, en ambos, es distinto. 

Es necesario tener presente, a los efectos del tratamiento y como premisas 

fundamentales, los siguientes aspectos: 

El tratamiento del megacolon es  médico-quirúrgico. El megacolon es una afección progresiva cuya máxima expresión lesional se halla a nivel del recto y desde allí progresa en sentido proximal; estas lesiones pueden ser 

investigadas sistemáticamente por medio de la biopsia rectal a lo Swenson. 

Este recto histopatológicamente enfermo, pero de calibre muchas veces 

normal, opone un obstáculo funcional al progreso de las materias fecales; el 

sigmoides, por encima de él, se hipertrofia y dilata a expensas de su capa 

muscular en su lucha por vencer el obstáculo rectal. Ambos componentes, 

recto enfermo y asa sigmoidea dilatada son las dos lesiones a evaluar para 

indicar un tratamiento adecuado. 

Los plexos mioentéricos pueden ser lesionados por múltiples factores, 

según se ha analizado en la etiología de la enfermedad y a su vez en la 

producción de estas lesiones influyen factores genéticos, personales, 

alimentarios, ambientales, etc. Por ello es que para tratar el megacolon debe 

realizarse una correcta valoración de la etapa en que se encuentra la 

enfermedad para realizar el tratamiento conveniente a cada paciente. 

En la primera etapa, cuando el proceso asintomático, debido a la progresiva 

degeneración neuronal se va haciendo sintomático, la constipación se 

manifiesta en forma progresiva y las neuronas que aún quedan pueden 

responder a un tratamiento médico basado en un régimen alimentario 

apropiado, vitaminas del complejo B y laxantes de acción neuromotora. 

En  la segunda etapa  de la enfermedad la destrucción de los plexos es 

mayor y las medidas anteriormente citadas dejarán de tener efecto; en este 

estadio se podrá por otro período variable conservar al paciente en buenas 
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condiciones con un tratamiento que evite el estancamiento de las materias 

fecales en el asa sigmoidea, que en esta fase se halla dilatada. Esto se logra por medio de un laxante que actúe por arrastre y limpieza mecánica del 

intestino por medio de enemas. 

El tratamiento quirúrgico será de elección para la tercera etapa, cuando ya 

las lesiones de los plexos de Meissner y Auerbach han afectado el recto en su 

totalidad. La resección o exclusión del recto histológicamente enfermo, pero 

de calibre muchas veces normal, es la premisa más importante para un 

correcto tratamiento. 

El sigmoides, por encima del recto hipertrofiado y dilatado en su lucha por 

vencer el obstáculo rectal, pero no siempre con lesiones histopatológicas de 

los plexos mioentéricos, deberá ser también resecado ya que es el causante 

de las complicaciones que constituyen la principal causa de morbimortalidad 

en los portadores de megacolon. 

La cuarta etapa es la de las complicaciones que se presentan en el curso de 

la enfermedad y un cuadro clínico que denominamos asistolia colónica, 

generalmente  terminal, al que llegan los enfermos y que nos habla de un 

proceso de larga evolución donde se hallan fundamentalmente afectados el 

recto, el colon así también como el estado general de los enfermos. 

Otros aspectos a evaluar en estos pacientes son la edad, considerando 

fundamentalmente sus expectativas de vida, el estado cardiovascular por la 

frecuente asociación del megasigma con la cardiopatía chagásica y el estado 

nutricional debido a la importancia que éste tiene para la cicatrización de las anastomosis y las heridas laparotómicas. 

Otro hecho digno de tenerse en cuenta es la disminución o falta de 

neuronas que pareciera tener gran influencia sobre el trofismo de las suturas; de ahí la alta incidencia de dehiscencias y fístulas anastomóticas colónicas en los operados de megacolon, aún mayor que en las por cáncer y diverticulitis. 

Evaluando todo lo expuesto, proponemos las siguientes indicaciones 

quirúrgicas para el megacolon simple, no complicado: 
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 Enfermos con constipación marcada, que interfiere en el régimen normal 

de vida y estado nutricional. 

 Antecedentes de torsión. 

 Fecalomas a repetición. 

 Estado de asistolia colónica. 

 Operación de elección para el megacolon chagásico del adulto 

 Preoperatorio y preparación del colon: es el habitual para todas las cirugías colónicas. 

 Posición: de elección la de Lloyd-Davies que permite realizar maniobras endorectales y es imprescindible para ciertas técnicas operatorias (operación 

de Duhamel) (FIGURA 22). 





FIGURA 22 



 Anestesia: general o peridural, asociadas a miorrelajantes o 

neuroleptoanalgesia; en algunos casos por el precario estado de los enfermos 

puede llegar a emplearse anestesia local de necesidad. 
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 Clasificación de las operaciones para el megacolon (FIGURA 23) 







Se han descripto en la literatura numerosas operaciones para el 

megacolon[6]  muchas de las cuales han caído en desuso por el grado de 

recidivas o por sus complicaciones, persistiendo en la actualidad las 

siguientes: 

 Resección anterior ampliada. 

 Operación de Duhamel. 

 Colectomía total con anastomosis íleo-rectal o con anastomosis 

ascendorrectal (Milanese). 

 Operación de Dixon (resección anterior) 

Quienes aún la emplean dicen que es una operación que intenta curar el 

megacolon desde el punto de vista fisiopatológico; se basa en la resección del recto enfermo en su máxima extensión, porque en él es donde se observa la 

mayor intensidad de las lesiones de los plexos de Meissner y Auerbach y 

además se reseca el asa sigmoidea dilatada que es la fuente de 

complicaciones (FIGURA 24-25). 
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FIGURA 24                                                                         FIGURA 25 



La resección del colon sigmoides dilatado se extiende en sentido proximal 

lo suficiente como para realizar una anastomosis colorrectal segura; esto se 

obtiene mediante la anastomosis de cabos bien irrigados, afrontados sin 

tensión y con un intestino correctamente preparado. El descenso del ángulo 

esplénico del colon es necesario, casi siempre, para obtener una amplia 

movilización del cabo proximal del colon. 

En numerosas circunstancias se presenta incongruencia de los cabos a 

anastomosar cuando el paciente presenta un megarrecto; en estos casos debe 

realizarse una anastomosis lateral del cabo colónico descendido al recto en 

forma terminal (anastomosis latero-terminal) (FIGURA 26). 





FIGURA 26 
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La anastomosis colorrectal debe realizarse a nivel de la segunda vértebra 

sacra. Esta operación, correctamente efectuada, tiene baja incidencia de 

dehiscencia de sutura, las estenosis son mínimas y las restantes 

complicaciones son las habituales de la cirugía colónica por otras patologías. 

En la operación de Dixon, al resecar una amplia extensión del recto, se 

extirpa el segmento disperistáltico que opone un obstáculo a la progresión de 

las materias fecales y con la resección de la bolsa megacolónica se elimina la fuente de complicaciones de la enfermedad, que en última instancia son las 

principales causas de muerte de la enfermedad. 

Es una intervención que, con el correr de los años, puede dar recidivas que 

son más radiológicas que clínicas; esta megacolonización del colon 

descendente, cuando tiene expresión clínica, se evidencia por constipación y 

estasis estercoral en el colon, tratable casi siempre en forma exitosa 

médicamente, pero nunca da el vólvulo que es la grave complicación del 

megacolon (FIGURA 27 y 28). 







  

FIGURA 27                                                             FIGURA 28 



 Suturas mecánicas 

Con la introducción del uso de grapas metálicas en las anastomosis 

intestinales bajas, la operación de Dixon es usada extensamente en el 
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tratamiento del megacolon del adulto, ya que con ella es posible realizar una 

extensa resección del recto enfermo y practicar una anastomosis sencilla y 

segura. 

Como inconvenientes imputables al método debe mencionarse la dificultad 

que existe para realizar suturas mecánicas sobre un megarrecto cuando éste 

presenta sus paredes engrosadas por la enfermedad. 

Para ello hemos utilizado una técnica de anastomosis TL (terminal del 

colon descendente-lateral con la pared posterior del recto); el cabo proximal 

se prepara de la manera acostumbrada, cerrándose el muñón rectal con 

sutura lineal mecánica, si el grosor de la pared lo permite, o manual a nivel de S2. Se moviliza el recto por su cara posterior hasta el cóccix teniendo siempre cuidado de respetar los nervios pre-sacros. El equipo de sutura mecánica sin 

el yunque se introduce a través del canal anal y se perfora la pared posterior del recto por encima del elevador. Esta zona del recto no posee meso y el 

espesor de la pared es casi normal, permitiendo un buen ajuste de los 

agrafes. De esta manera queda conformada una anastomosis término lateral 

baja. Existen algunos cirujanos que con el uso de suturas cortantes lineales 

(GIA, TLC) la transforman en una operación de Duhamel mecánica. 

 Operación de Duhamel 

Esta técnica fue propuesta por DUHAMEL en el año 1956 para el tratamiento 

de la enfermedad de Hirschprung. En ella se resuelve el pasaje de las materias fecales por la zona aganglionar dejándola como un fondo de saco y desviando 

el curso del colon a través del esfínter comunicando ampliamente ambas 

mucosas: rectal y colónica (FIGURA 29). 
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FIGURA 29 



Esta técnica responde a las exigencias patogénicas de la enfermedad ya 

que excluye casi todo el recto, construyendo un neo-recto el cual tiene una 

doble potencialidad: la parte posterior cólica asegura la motricidad y la parte anterior rectal conserva la sensibilidad refleja. Esta técnica presenta, por 

sobre todas las cosas, la simplicidad de su ejecución, seguridad de realización, breve duración y menor posibilidad de complicaciones. 

El Duhamel, al no resecar el recto, simplifica la operación, lesiona menos 

los plexos nerviosos y evita la dehiscencia de suturas; de este modo al 

respetar el sistema nervioso de la vejiga y órganos genitales preserva al 

paciente de las complicaciones en la esfera urinaria y genital. 

La operación de Duhamel original fue modificada por GROB  en 1959, por 

ROVIRALTA en 1960 y por HADAD y GARCÍA CASTELLANOS en 1964. 

En forma simultánea HADAD, de Brasil, y GARCÍA  CASTELLANOS, de Córdoba 

(Argentina) proponen una modificación a la operación de Duhamel en razón 

del disconfort y complicaciones que se observaban con la colocación de las 

pinzas para la tripsia del tabique rectocolónico o la sutura endoanal del 

mismo. La modificación propuesta consiste en realizar el descenso retro rectal del colon dejando una colostomía perineal transanal. El asa descendida se 

pasa a través de un túnel submucoso realizado a un centímetro por encima de 

la línea pectínea hasta el plano supraesfinteriano donde atraviesa la pared 

rectal (FIGURA 30 y 31). 
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FIGURA 30                                                                      FIGURA 31 



La intervención se completa a los siete días de la primera operación 

resecando el asa colónica exteriorizada con sección del septum rectocolónico 

que se sutura en forma prolija para asegurar la hemostasia y cicatrización 

(FIGURA 32). 





FIGURA 32 



La colostomía perineal temporaria evita el dolor anal postoperatorio y 

facilita la higiene local adaptando bolsas de colostomía en el periné; otra 

ventaja es la posibilidad de visualizar directamente la viabilidad del colon 

descendido. 
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Con la introducción de las anastomosis mecánicas tanto lineales como 

circulares (FIGURA  33), la modificación propuesta por Hadad y García 

Castellanos ha caído en desuso y queda relegada a aquellos lugares en los 

que no se tiene acceso a estos medios. 





FIGURA 33 



Una importante ventaja de esta intervención es que diseca el espacio 

retrorrectal pre-sacro a través de un plano de clivaje célulo-adiposo lo que 

hace a este tiempo menos traumático que cuando se libera toda la 

circunferencia perirrectal; esta disección, que se lleva a cabo por dentro de la lámina sacro-recto-vésicopelviana evita la lesión de los plexos perirrectales, de los nervios vesicales y genitales con lo que se previene los trastornos 

miccionales y genitales, sobre todo en el varón. El control radiológico de una operación de Duhamel da una imagen como la de la FIGURA 34. 





FIGURA 34 
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Esta operación está indicada en:  

 Megacolon simple no complicado. 

 Como segundo tiempo para restituir el tránsito cuando en el primer 

tiempo se realizó una resección del colon con técnica de Hartmann. 

 Operaciones ampliadas 

Son aquellas que extirpan el colon en forma total o casi total, 

restableciendo la continuidad del tránsito intestinal con el íleon o el colon 

ascendente. 

El fundamento fisiopatológico para indicar estas operaciones, según 

quienes las propician, se basa en su interpretación de la etiopatogenia de la 

enfermedad y en sus características evolutivas. La anastomosis del colon 

ascendente con el recto, propuesto por Milanese, en nuestra opinión la 

indicamos en forma selectiva cuando el paciente presenta un megacolon total 

y su sintomatología es intensa e invalidante o con episodios reiterados de 

complicaciones y que además sean individuos jóvenes con larga expectativa 

de vida que justifique este tipo de intervención (FIGURA 35). 



  

FIGURA 35 



Creemos que la colectomía total se puede realizar en forma más sencilla 

resecando todo el colon en un tiempo y restableciendo la continuidad con el 

íleon empleando algunos artificios para hacer más funcional la anastomosis 

(bucle a lo Champeau) o más segura (fístula mucosa del íleon). 

2183 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Evolución de los procedimientos 

En un trabajo nuestro[6] decíamos: 

con la introducción del uso de las grapas metálicas en las anastomosis 

intestinales, la operación de Dixon se acerca cada vez más al ideal del 

tratamiento quirúrgico del megacolon del adulto, ya que es posible realizar 

cada vez más cerca del ano una anastomosis sencilla y segura. 

Los resultados que obtuvimos con este método por entonces nos dejaban 

satisfechos; sin embargo, la disección del recto hasta el piso pelviano 

presenta la posibilidad de lesionar la inervación vesical y órganos genitales; en la operación de Duhamel al no realizarse esta disección se respetan estos 

nervios y se preserva al paciente de complicaciones en la esfera urinaria y 

genital. 

Por lo precedentemente expuesto nos hemos inclinado últimamente por la 

operación de Duhamel con anastomosis mecánica y en otro grupo de 

pacientes realizamos anastomosis colorrectal término-lateral inmediatamente 

por arriba de la línea pectínea como ya se describió. Los resultados que 

obtuvimos con ambas modalidades quirúrgicas los sintetizamos diciendo que 

es una operación de fácil realización, con simplicidad técnica, bajo índice de complicaciones y buenos resultados funcionales a largo plazo que hacen que 

en el momento actual propongamos esta intervención como  la ideal para el 

 tratamiento del megacolon chagásico del adulto.   El costo es una limitante para el procedimiento. 



Megacolon no chagásico 

En los últimos veinte años hemos observado, en nuestra experiencia, una 

progresiva disminución de los casos de megacolon chagásico y a su vez un 

aumento de enfermos en los que la enfermedad de Chagas no es la causa que 

produce la dilatación del colon. 

Si bien la diferenciación entre megacolon chagásico y no chagásico es 

sencilla, la determinación de la etiología de este último es mas compleja 
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debido a la multiplicidad de causas capaces de originarlo como así también 

los numerosos estudios que son necesarios realizar en estos enfermos 

(antecedentes clínico-epidemiológicos, enfermedades asociadas, estudios por 

imágenes, serología para Chagas, manometría anorrectal, biopsia rectal, 

pruebas farmacológicas, determinaciones inmunohistoquimicas, etc.). 

En un porcentaje cada vez mas pequeño es imposible determinar su 

etiología y este grupo constituye el  megacolon idiopático. 

Hemos realizado un estudio con el objeto de analizar la evolución de la 

etiología en pacientes portadores de megacolon tratados entre los años 1976 y 

1991, y desde 1992 hasta el 2000. 



1976-1991 (n 301) 

1992-2000 (n 60) 

I- Chagásicos 

28 (46,6 %) 

239 (79,4 %) 

II- No chagásicos 

32 (53,3 %) 

62 (20,5 %) 

CUADRO 3 



MEGACOLON NO CHAGÁSICO (32 PACIENTES) (1992-2000) 

 Enfermedad de Hirschprung   5 (15,6 %) 

 Megacolon funcional 

25 (78,1 %) 

 Idiopáticos 

2 (6,2 %) 

Total   

32 (100 %) 

CUADRO 4 
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MEGACOLON FUNCIONAL (25 PACIENTES) (1992-2000) 

 Psicógeno 

7 (28 %) 

 Endocrino  



 a- Hipotiroideo 

1 (4 %) 

 b- Hipofisario 

— 

 De origen tóxico 



 a- Toxicómanos      

2 (8 %) 

 b- Saturnismo 

1 (4 %) 

 Neuropsiquiátricos 

9 (36 %) 

 y/o farmacológicos 

 Por catárticos  

5 (20 %) 

 Megacolon de altura 

— 

CUADRO 5 



Esta disminución del megacolon chagásico y aumento concomitante del no 

chagásico se mantiene en el momento actual; creemos que esto se debe al 

éxito de las campañas contra la vinchuca, el vector de la enfermedad, 

realizadas en el siglo pasado. 

De acuerdo a nuestra experiencia proponemos la siguiente definición del 

 megacolon no chagásico: es  la dilatación y/o elongación total o segmentaria del colon con serología negativa para la enfermedad de Chagas, sin 

 megaesófago o cardiopatía chagásica concomitantes, asociados a agenesia de las plexos mioentéricos (enfermedad de Hirschprung) o trastornos funcionales de la conducción nerviosa (megacolon funcional). 

El megacolon congénito o enfermedad de Hirschprung se debe a una 

ausencia de los plexos mioentéricos de la pared intestinal responsables de la 

inervación intrínseca y coordinación peristáltica a lo largo del tubo digestivo. 

La zona aganglionar se encuentra en los dos tercios de los casos ubicada 

en el recto superior y segmento inferior sigmoides, sitio donde se produce la 

acalasia entre el colon situado por arriba que se hipertrofia y dilata y el recto 2186 
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de aspecto normal que actúa como un obstáculo a la progresión del 

contenido intestinal. 

Recientes estudios de genética molecular e inmunohistoquímica de la 

aganglionosis intestinal han confirmado que la enfermedad de Hirschprung es 

una neurocristopatía. Se trataría de una displasia del intestino posterior 

caracterizada por pérdida de las neuronas, que afectan alrededor de 1 cada 

5.000 nacidos vivos. 

En esta enfermedad se ha demostrado que en el segmento aganglionar del 

colon existe una deficiencia de la sintetasa del óxido nítrico;[7]  también se observa una disminución de las substancias P y VIP. La determinación 

histoquímica de la actividad de la acetilcolinesterasa en biopsias de la 

mucosa rectal es útil para establecer el diagnóstico. 

Por ser esta entidad propia del recién nacido y del niño, estos pacientes 

son en su gran mayoría tratados por los cirujanos pediatras. Sin embargo, 

existen casos que sobrepasan la niñez y la enfermedad se manifiesta en la 

adolescencia y juventud; son casos frustros en los que la ausencia de 

neuronas es parcial por lo que se manifiestan en estas etapas de la vida. 



Megacolon funcional 

Se acepta actualmente que la mayoría de las entidades clínicas que 

responden al megacolon funcional están incluidas en los desórdenes de la 

inervación intestinal conocidos como displasias neuronales intestinales. 

Dentro de este amplio espectro de anomalías se encuentran la hipertrofia 

de células ganglionares, su inmadurez, hipoganglionosis, hipoplasia o aplasia 

de la inervación de los plexos mioentéricos. Estas anormalidades histológicas 

pueden ser localizadas o diseminadas. 

El diagnóstico de  displasia neuronal intestinal requiere la disponibilidad de técnicas muy precisas en laboratorios especializados. Los hallazgos clínicos, 

radiológicos,  manométricos e histológicos deberán ser completados con 

métodos de tinción de la actividad de la acetilcolinesterasa en las fibras 
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simpáticas; otro procedimiento es la tinción de las catecolaminas por la 

fluorescencia del ácido glioxílico que favorece la detección de la aplasia o 

hipoplasia neuronal. 

Últimamente ha cobrado especial interés el rol del oxido nítrico[8]  como 

neurotransmisor de la acción inhibitoria de los nervios intrínsecos entéricos; una disminución de la sintetasa del óxido nítrico, enzima  necesaria para la 

producción de este último ha sido demostrado en el plexo mioentérico del 

segmento agangliónico. 

En general todos estos cuadros tienen en común una dilatación del recto 

(megarrecto)[6] acompañando o no de dilatación del sigma o resto del colon. 

Dentro de los megacolon funcionales se encuentran: 

 Megacolon psicógeno:  sinonimia:   síndrome de retención colónica o rectal (MORSON-DUHAMEL);  inercia rectal  (GOLIGHER);  encopresis  (LENTINI);  constipación paradójica y psicógena  (LENTINI);  defecación  involuntaria de los escolares (MARFAN);  seudoenfermedad de Hirschprung. 

Se presenta fundamentalmente en el niño y el adolescente, 

excepcionalmente en el adulto. En los dos primeros casos deben diferenciarse 

de la enfermedad de Hirschprung y en el tercero del megacolon chagásico. 

Su etiopatogenia es de difícil demostración, se presenta con mayor 

frecuencia en el adulto joven, por lo general luego de una dilatada etapa de 

intensa constipación, y se observa con mayor frecuencia en sujetos portadores 

de dolicocolon, que favorece el estasis, aunque en ningún caso se puede 

demostrar la existencia de un obstáculo a la progresión del contenido 

intestinal. 

Una característica importante es que el niño-adolescente presenta 

incontinencia fecal (encopresis), síntoma que nunca se observa en la 

enfermedad de Hirschprung; entre los antecedentes se pueden encontrar una 

educación intestinal coercitiva, enuresis y trastornos psicológicos. 

Al examen clínico el paciente presenta buen estado general, el abdomen 

está distendido y al tacto rectal se constatará la ampolla rectal llena de heces 2188 
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endurecidas; no se encuentran signos de estrechez sino que por el contrario 

se trata de un ano complaciente; las deposiciones ya sean espontáneas o 

provocadas asombran a la madre por el enorme volumen de las mismas. La 

región anal se halla sucia con materias fecales, al igual que su ropa interior. 

El estudio radiológico muestra que la dilatación del colon llega hasta el 

canal anal, o sea que se trata de un megacolon con megarrecto (FIGURA 36). 



  

FIGURA 36 



La biopsia rectal, la manometría y los estudios inmunohistoquímicos harán 

el diagnóstico. 

Este megacolon es de tratamiento médico inicial donde el apoyo 

psicológico y la educación del niño para defecar son fundamentales. 

 Megacolon hipotiroideo:  la asociación de megacolon e hipotiroidismo es poco común, presentándose más frecuentemente en el paciente con 

mixedema (FIGURA 37). 
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FIGURA 37 



En el hipotiroidismo existe hipomotilidad del tracto gastrointestinal, siendo 

más intensa a nivel del colon por lo que éste se dilata y puede complicarse 

con un vólvulo.[9] 

En el megacolon de los hipotiroideos se observa un engrosamiento de las 

fibras musculares lisas de la pared intestinal que se hallan separadas por 

material mucoide lo que produce una pérdida de su elasticidad y consistencia; 

la mucosa presenta signos de atrofia. No puede descartarse la existencia de 

una neuropatía autonómica de los plexos de Meissner y Auerbach. 

En las etapas tempranas el cuadro puede revertirse con el tratamiento 

hormonal tiroideo, sin embargo los pacientes consultan tardíamente por lo 

que ya existe atrofia del músculo liso y el proceso se torna irreversible. 

 Megacolon en hipofisarios: en estos enfermos es clásica la megaesplacnia. 

CARNOT  lo describió en un tumor de hipófisis y  HARVIER  y  VIGUIÉ  en 

acromegálicos.[10] 

 Megacolon del toxicómano: se observa en adictos de larga data a la morfina o heroína u otras toxicomanías,[10] suele afectar al colon derecho; a veces se asocia a megaesófago o megaduodeno. La desintoxicación en los períodos 

tempranos de la enfermedad puede llevar a la reversibilidad del megacolon. 

En los casos avanzados debido a una pérdida definitiva de la elasticidad de 
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las fibras musculares lisas de la pared del colon el megacolon es irreversible. 

No se conoce la causa por la que los toxicómanos presentan este megacolon. 

  



FIGURA 38. MEGACOLON COLON DERECHO EN UN TOXICÓMANO 



 Megacolon saturnino: dentro de los de origen tóxico se halla el producido por la intoxicación por plomo, descripto por primera vez por LEVRAT y col. en 

1950. Afecta principalmente el colon derecho y el transverso, asociándose a 

veces a un megadelgado o megaduodeno. Son procesos irreversibles y 

requieren desintoxicación además del tratamiento quirúrgico. 

 Megacolon neuropsiquiátrico:  se ha descripto megacolon en distintas 

enfermedades y disfunciones neurológicas en particular la atrofia cerebral, 

paraplejía, afecciones graves de la médula espinal, compresiones y neuropatía 

diabética. Se ha descripto la existencia de dilataciones colónicas, a veces de gran tamaño, en pacientes que sufren alteraciones mentales, en particular 

esquizofrenia y depresión, con frecuencia se hallan hospitalizados y se 

vuelven estreñidos debido a que su trastorno mental embota en cierta forma 

el reflejo defecatorio; estos pacientes no presentan defecaciones espontáneas 

por semanas. 

A este cuadro mental debe sumarse el papel etiológico de los 

psicofármacos con que suelen tratarse estos pacientes; hay pruebas de que 

estos medicamentos, como los derivados de la clorpromacina, 

benzodiazepinas, etc., inhiben la motilidad intestinal probablemente por 
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efecto central, contribuyendo al estreñimiento. El megacolon producido en 

aquellos pacientes que toman crónicamente estos medicamentos encuadran 

dentro del grupo que designamos como: 

 Megacolon farmacológico: se debe a que por el aumento del promedio de 

vida en nuestra población se ha incrementado el uso de beta-bloqueantes 

que también producen constipación, especialmente cuando se asocian a los 

psicofármacos antes mencionados, por lo que se los incluye en este grupo. 

 Megacolon por catárticos: es más frecuente en mujeres que han tomado 

laxantes por un período al menos de quince años. El uso diario y prolongado 

por años de catárticos puede provocar notable dilatación del colon; por lo 

general toma todo el colon hasta el conducto anal. El diagnóstico diferencial 

con las otras formas de megacolon es fácil destacándose en la endoscopía el 

aspecto atigrado ( melanosis coli) de la mucosa en los que toman laxantes derivados del antraceno. Las medicaciones inculpadas pertenecen a los 

siguientes grupos de laxantes: emodina (cáscara sagrada, zen, ruibarbo, aloe); resinas (podofilina); aceites irritantes (aceite de ricino y de crotón) y 

fenolftaleína. Estos pacientes tienen marcada hipopotasemia; en cualquier 

diarrea grave se pierde potasio, sin embargo es más frecuente que ocurra en 

estados diarreicos leves y prolongados como ocurre con el abuso crónico de 

laxantes. El aceite mineral y los laxantes que aumentan el volumen de las 

heces no causan megacolon. La imagen radiológica característica del colon 

por el uso prolongado de catárticos irritantes es la pérdida de las haustras, el borramiento del patrón mucoso normal y la notable distensión del colon. El 

tratamiento quirúrgico de la constipación intratable es poco frecuente.[11] Se la indica cuando la misma interfiere con el régimen habitual de vida de los 

pacientes. 

 Megacolon de altura: este megacolon se presenta en pacientes que viven por arriba de los 3.000 metros y consumen alimentos ricos en hidratos de 

carbono (fundamentalmente maíz); la producción de gases sumada a la 

distensión intestinal que provocan por la altura lleva al megacolon. Este se 

caracteriza por presentarse complicado por vólvulo del sigmoides y su 
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contenido eminentemente gaseoso. Un déficit de vitamina B1 podría ser factor 

coadyuvante (FIGURA 39). 





FIGURA 39 



 Misceláneas: existen causas poco frecuentes que también pueden producir lesiones de los plexos mioentéricos como un caso nuestro provocado por 

parasitismo por  Schistosoma mansoni (FIGURA 40).[6]  





FIGURA 40 



 Megacolon funcional de etiología desconocida (idiopático): con los 

modernos métodos de diagnóstico este grupo es cada vez más reducido tanto 
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en el niño como en el adulto; en nuestra serie no se pudo llegar al diagnóstico en dos pacientes. 



Megacolon tóxico secundario a enfermedades orgánicas 

Tanto el megacolon del adulto chagásico y no chagásico no deben 

confundirse con el megacolon tóxico secundario: esta variedad acompaña a 

un gran número de afecciones intestinales que en algún momento de su 

evolución se complican con un cuadro agudo de grave presentación y 

evolución que se caracteriza por distensión abdominal, muchas veces 

localizada al colon transverso, con gran compromiso del estado general del 

paciente; se lo describe en las colitis ulcerosas agudas y crónicas, en la 

enfermedad de Crohn, en las colitis seudomembranosas por  Clostridium 

 dificcile,  Campilobacter jejuni, sigellosis y por quimioterápicos. También se lo ha observado en pacientes HIV positivos portadores de citomegalovirus 

tratados con antibioticoterapia. 

Concluimos que en la última década ha disminuido significativamente la 

incidencia del megacolon chagásico con un aumento proporcional del no 

chagásico; ello podría deberse a que la prevalencia de la enfermedad de 

Chagas ha disminuido en nuestro medio por las campañas contra la vinchuca 

realizadas en las décadas del 60 y 70; a esto podría agregarse que los 

enfermos son tratados actualmente en sus ciudades de origen. 

La incorporación de nuevos métodos de estudios por imágenes, de 

laboratorio y especialmente para el diagnóstico de las enfermedades 

funcionales del colon ha permitido establecer la etiología en un mayor 

número de casos; de esta manera proponemos una nueva clasificación que 

facilitará, en nuestro medio, la identificación etiológica de la enfermedad y 

poder tratar a los pacientes en forma tal que con un mínimo de mortalidad se 

obtengan los mejores resultados  funcionales. Dijo FINOCHIETTO  «en el 

megacolon lo primero es restaurar la función» (ver CUADRO 6). 
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25 PACIENTES, OPERADOS: 7 (28 %) 

Cirugía electiva 

2 

Constipación severa       

Colectomía, 2 

Cirugía de urgencia   

5 

Toxicómano. Oclusión intestinal  

Colectomía derecha, 1 

Neuropsiquiátrico y/o farmacológico, Hartmann, 2 

vólvulo sigmoideo      

Dixon, 1 

Hipotiroideo. Vólvulo sigmoideo 

Desvolvulación 

endoscópica  más 

tratamiento hormonal, 1 

CUADRO 6. MEGACOLON FUNCIONAL, OPERACIONES REALIZADAS 



 Complicaciones del megacolon del adulto 

Las complicaciones más comunes están dadas por el fecaloma, el vólvulo 

del colon sigmoides, la colitis isquémica, la ulcera estercorácea, la perforación, el megacolon tóxico y la hemorragia masiva en orden decreciente (CUADRO 7). 

También se han descripto asociaciones con el cáncer colorrectal y la 

enfermedad diverticular, aunque éstas no pueden ser consideradas como 

complicaciones. 



COMPLICACIONES DEL MEGACOLON 

 Autor 

 Megacolon  Complicado  Fecaloma 

 Vólvulo 

 Otras 

 N 

 N 

 N = (%) 

 N = (%) 

 N =(%) 

AMARILLO (1984) 

184 

122 

48 (39,4) 

72 (59) 

2 (1,6) 

AMARILLO (2001) 





(45,62) 

(52,09) 



AMARILLO-MANSON 

405 

263 

120 (45,62)  137 (52,09)  6 (2,29) 

(2004) 

CUADRO 7 
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Fecaloma 

Consiste en una  masa de materia fecal de forma redondeada que ocupa por 

 lo general el recto, denominándose en este caso fecaloma bajo, o se 

encuentra por encima de la plica recibiendo el nombre de fecaloma alto 

(FIGURA 41). 





FIGURA 41 



Esta masa tiene la característica de ser de consistencia dura, pétrea, que 

por su tamaño y consistencia hace imposible su evacuación natural. Es 

patrimonio exclusivo del paciente portador de un megarrecto o megacolon, 

pudiendo ser su formación primaria en el recto o en el sigmoides, y según sus 

medidas, puede migrar al recto donde aumenta su tamaño y consistencia. 

La complicación más frecuente del fecaloma está dada por su 

enclavamiento en el recto (unión recto-anal) donde puede manifestarse como 

una oclusión intestinal baja. Los fecalomas altos que se ubican en el 

sigmoides pueden favorecer la volvulación del colon sigmoideo en su forma 

común (mesentérico-axial) o la torsión órgano axial (vólvulo de Finochietto); 

en esta situación la parte baja del asa sigmoidea cae sobre el recto 

produciendo un ángulo de 90° que ocluye la unión sigmoideo-rectal. 
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Estas dos circunstancias pueden requerir tratamiento quirúrgico de 

urgencia, aunque en algunos fecalomas bajos, en los que ha fracasado el 

tratamiento médico, es posible llevarlos al sigmoides durante el acto 

quirúrgico y de esa manera extirparlo conjuntamente con el asa dilatada. 

 Presentación clínica 

El fecaloma en el paciente con megarrecto o megacolon es bien tolerado y 

se hace sintomático cuando se produce su enclavamiento ya sea recto-anal o 

acompaña la volvulación. 

En el primer caso se presenta como una oclusión baja en un paciente ya 

diagnosticado con megarrecto o que arrastra un síndrome de constipación 

crónica severo, en el segundo se suma a los síntomas y signos del vólvulo. 

Puede acompañarse de dolor abdominal bajo y distensión abdominal; 

asimismo, se puede observar pseudodiarrea con deposiciones de escasa 

magnitud, líquidas, de características mucosas o a veces mucosanguinolentas, 

esta última situación puede indicar la presencia de una ulcera por presión 

(úlcera estercorácea). 

 Diagnóstico 

El examen físico puede mostrar a la inspección distensión abdominal 

asimétrica ubicada en el hemiabdomen izquierdo en los casos de fecaloma 

alto, el cual podrá ser comprobado por la palpación con los signos clásicos de Hofmokl (signo de la fóvea), Gersuny (despegamiento de la mucosa) y 

Finochietto (auscultación del sonido de despegamiento de la mucosa). 

En los casos de fecalomas bajos el abdomen estará distendido y se tacta el 

bolo fecal; en los más altos se lo puede tactar a través de la pared del recto. 

 Imágenes 

La radiografía directa de abdomen y pelvis que debe realizarse en posición 

de pie y en decúbito dorsal puede mostrar la característica imagen atigrada, la cual es diagnóstica y sirve para efectuar la diferenciación con grandes 

tumoraciones ginecológicas o retroperitoneales. De la misma manera se utiliza 

la tomografía axial computada (FIGURA 42). 
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FIGURA 42 



 Endoscopía 

La  rectosigmoideoscopia en los casos de fecaloma alto podrá mostrar el 

mismo a la vez que puede utilizarse para su tratamiento (método de 

Bruusgaard). 

 Complicaciones del fecaloma 

A pesar de ser bien tolerado a veces el fecaloma se presenta a la consulta 

con una de sus complicaciones, ver CUADRO 8 en la próxima página. 
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MEGACOLON DEL ADULTO 

FECALOMA – COMPLICACIONES 

Vólvulo 

 Alto 

Impactación sigmoideo rectal – Oclusión 

Ulcera estercorácea – Perforación – Peritonitis  

 Fecaloma 

Impactación recto-anal 

 Bajo 

Ulcera estercorácea            Perforación – Peritonitis  

Hemorragia 

CUADRO 8 



En la mayoría de los casos el tratamiento del fecaloma no incluye 

procedimientos quirúrgicos de urgencia, siendo la cirugía el recurso para el 

fecaloma complicado. 







En el caso excepcional de bolo fecal bajo con obstrucción intestinal 

completa, sin vólvulo, se puede realizar una colostomía transversa a fin de 
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descomprimir al paciente y de esa manera continuar con las maniobras 

evacuatorias transanales. 

En algunos casos se puede movilizar el bolo hacia el asa sigmoidea dilatada 

y efectuar resección de la bolsa sigmoidea con el bolo en su interior, 

colostomía y cierre del muñón rectal (operación de Hartmann). 

La indicación está dada por aquellos fecalomas que se acompañan de 

obstrucción intestinal baja, ya hemos mencionado los vólvulos. 

Los fecalomas con úlcera estercorácea y perforación y los fecalomas bajos 

con obstrucción total son las dos indicaciones quirúrgicas para el fecaloma 

sin vólvulo. 

Los procedimientos quirúrgicos que se han empleado son: 

 Operación de Hartmann 

 Operación de Mikulicz 

 Colostomía transversa 

 Laparotomía + extracción manual 

En nuestra experiencia, de 120 casos se han efectuado los siguientes 

procedimientos (ver CUADRO 9). 

FECALOMAS - TRATAMIENTO 

Médico (enemas – desmoronamiento digital 

35 

gradual) 

Extracción manual bajo anestesia 

30 

Extracción instrumental 



17 

Laparotomía + extracción manual 

2 

Operación de Hartmann 

22 

Colostomía transversa 





10 

Operación de Mikulicz 

4 

Total                                        

120 

CUADRO 9 
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Perforación estercorácea 

La perforación estercorácea con peritonitis fecal es una complicación rara 

del fecaloma en el paciente con megacolon o megarrecto chagásico, 

probablemente debido a la hipertrofia de la pared recto-colónica, la cual 

muestra también un incremento de su irrigación haciéndola mas resistente a 

la perforación. La incidencia varía del 1,4 al 7,7 %. Su diagnóstico es 

generalmente tardío antes de la cirugía; su tratamiento, aparte del común a 

toda peritonitis fecal, debe incluir la resección del área perforada y no su 

cierre o abocamiento al exterior como una colostomía. SERPELL y NICHOLLS, en 

un análisis de 64 casos, muestran que solamente 11 fueron diagnosticados 

antes de la cirugía y que la mortalidad fue del 57 % para cierre con colostomía, 43 % para exteriorización y 33 % para resección y colostomía (operación de 

Hartmann). Nosotros hemos tenido 3 perforaciones con peritonitis, en los que 

se le realizó resección a lo Hartmann con una mortalidad del 66,66 %. 



Vólvulo del sigmoides 

El vólvulo de colon sigmoides constituye la segunda complicación en 

frecuencia (25 al 31 % en los pacientes con megacolon del adulto en la 

mayoría de las series), pero es la primera en importancia por su alta 

morbilidad y mortalidad. 

Es la indicación más frecuente en la cirugía de urgencia en el megacolon 

del adulto. Su incidencia como causa de oclusión intestinal es variable (3,4 al 78,4 %), siendo dicha variación de índole geográfica, con una mayor incidencia en países con dolicocolon y megacolon (ver CUADRO 10). 







2201 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

VÓLVULO DE COLON SIGMOIDES: DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA 

PORCENTAJE DE OCLUSIÓN INTESTINAL POR VÓLVULO 

 País 

 Nº de series  Nº de pacientes  % de vólvulo 

 ocluidos 

 de sigmoides 

Pakistán 

1 

127 

30 

India 

9 

2056 

20,5 

Irán 

1 

886 

12,9 

África 

10 

4176 

7,4 

Etiopía 

1 

24 

54 

Polonia 

1 

110 

17,3 

Rusia 

1 

215 

16,3 

Finlandia 

1 

1074 

11,9 

Italia 

1 

472 

3,6 

Países de habla 

3 

9675 

0,9 

inglesa 

Brasil 

2 

720 

25,4 

Perú 

1 

950 

78,4 

Argentina 

3 

1050 

24,38 

(Tucumán) 

USA 

8 

4766 

3,4 

Argentina 

1 

— 

38 

(Jujuy) 

Modificado de BALLANTYNE GH.  Dis Colon Rectum. 1982;25:8 

CUADRO 10 



En nuestro medio constituye el 24,38 % de las oclusiones bajas, similares 

incidencias han sido publicadas en Jujuy, Salta y Mendoza. 
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 Edad y sexo 

Su mayor incidencia se encuentra entre la 5ta  y 7ma  década y una mayor 

frecuencia en el sexo masculino en nuestro medio. Esta incidencia es variable 

y tiene distribución geográfica que se grafica en el siguiente cuadro:  



MEGACOLON DEL ADULTO 

VÓLVULO DE SIGMOIDE 

 Sexo 

 País 

 Edad media 

 Masculino 

 Femenino 

África 

42,7 

91,7 

8,3 

India 

47,7 

70,8 

29,2 

Pakistán 

51,0 

89,5 

10,5 

Brasil 

40,0 

82,5 

17,5 

Perú 

67,2 

— 

— 

Argentina 

57,0 

95 

5 

Italia 

48,0 

— 

— 

Estados Unidos 

61,7 

63,7 

36,6 

Inglaterra 

66,6 

53,4 

46,6 

Modificado de BALLANTYNE GH.  Dis Colon Rectum.1982 

CUADRO 11 



Encontramos un gran predominio del sexo masculino y una edad promedio 

de 57 años. Similar incidencia se observa en nuestro medio. 
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MEGACOLON DEL ADULTO — VÓLVULO DE SIGMOIDES 

EDAD Y SEXO 

 Sexo 

 Edad 

 Autor 

 H 

 M 

 N= 

 10-20  20-30  30-50  < 

 (N=, %) 

 (N=, %) 

 50(%) 

SAHA, 1999 

62 

47 (76) 

15  (24)                   1            2           59 

(80) 

AMARILLO, 1994 

60 

57 (95) 

3  (5)  — 

ACEVEDO, 1998 

20 

— 

6  (30)  Media 52,37 

LATIF, 1993 

15  10 (66.66)  5  (33,33)  Media 58 años 

AMARILLO-MANSON, 2004  137  112 (81,7)  25  (18,3)  Media 57 años 

CUADRO 12 



 Definición 

Se lo define como la torsión del asa dilatada sobre el eje mesentérico 

vascular, que dependiendo del grado de torsión produce obstrucción 

intestinal y diversos grados de compromiso vascular.[5, 6] 

 Mecanismo 

Las condiciones prevalentes están dadas por el agrandamiento del asa 

sigmoidea, el estiramiento del meso y la mesenteritis retráctil que tiende a la aproximación del cabo proximal con el distal. Esta situación favorece que la 

gran asa dilatada se encuentre  adosada a la pared por un pedículo muy 

angosto; esta situación favorece su movilidad y rotación sobre su eje (FIGURA 43 

y 44). 
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FIGURA 43 



  

FIGURA 44 

  

El asa sigmoidea desarrolla una torsión a favor de la agujas del reloj; en un 

ángulo de más de 180° produce una oclusión del colon proximal y del distal, 

en que se observa una doble obstrucción, la del colon proximal y la del distal formando un asa cerrada de sigmoides. 

Se clasifican de acuerdo al ángulo de la torsión en cuatro grados (ver en 

próxima página): 
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GRADO I 

Vólvulo menor de 180° generalmente asintomático, pero que puede 

continuar su rotación y volverse sintomático 

GRADO II 

Vólvulo de más de 180°, con obstrucción parcial, que puede reducirse 

espontáneamente 

GRADO III  Vólvulo de más de 180° con obstrucción completa, sin alteración 

vascular 

GRADO IV  Vólvulo de más de 180° con obstrucción completa, asa cerrada y 

compromiso vascular del asa 



Debemos mencionar un tipo especial de vólvulo órgano-axial (valvular), 

descripto por E. FINOCHIETTO, que se forma por la caída del asa sigmoidea sobre su eje provocando un ángulo agudo sigmoideo-rectal produciendo una 

oclusión sin compromiso vascular. Esto es más común cuando al megacolon 

se le suma la presencia de un fecaloma alto. Solamente un 7 a 10 % de los 

casos van a presentar compromiso vascular con infarto en el momento de la 

consulta. 

 Cuadro clínico 

Su presentación puede ser en forma aguda o crónica. 



VÓLVULO DEL COLON SIGMOIDE 

FORMAS CLÍNICAS 

Vólvulo agudo 

Compromiso vascular precoz 

Compromiso vascular tardío 

Vólvulo crónico 

Vólvulo recidivante 

CUADRO 13 
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Vólvulo agudo con compromiso vascular precoz 

Estos casos tienen un comienzo brusco y pueden aparecer como el primer 

síntoma de la enfermedad, pueden evolucionar con rapidez llevando al 

paciente al shock. El paciente presenta dolor de severa intensidad localizado 

en todo el abdomen, al que se le agregan rápidamente los síntomas y signos 

de colapso cardiovascular. A esto se le suma la sintomatología de la oclusión 

colónica baja con aumento  de la distensión abdominal (pacientes que ya 

tienen un abdomen distendido por su megacolon) y signos de compromiso 

peritoneal. Al examen físico presenta abdomen tenso, timpánico con signos 

peritoneales positivos. 

 Compromiso vascular tardío 

Esta es la situación de mayor frecuencia. Se observa en el 75 % de los casos. 

Es de evolución lenta y la necrosis del asa puede aparecer después de varios 

días de evolución. La mayoría de los casos presenta síntomas previos y por lo 

general ya tiene diagnóstico de megacolon efectuado. Los pacientes se 

presentan con gran distensión abdominal, con falta de eliminación de materia 

fecal y gases de varios días de evolución. 

Al examen físico el abdomen aparece enormemente distendido y es posible 

observar una serie de signos clásicos: signo de Bayer o del abdomen oblicuo 

(distensión oblicua producida por el asa sigmoidea), signo de Von Wahl o 

dilatación localizado con movimientos peristálticos (FIGURA 45 y 46).[6] 



  

        

  

FIGURA 45                                                            FIGURA 46 
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A la percusión el asa es timpánica y puede tener una resonancia metálica a 

la auscultación, signo de Kiwul. Al examen rectal (tacto rectal), la mayoría de los casos la ampolla se encuentra vacía y a veces el guante puede mostrar 

sangre y mucus, lo que indica sufrimiento vascular del asa. 

El examen rectosigmoideoscópico, que debe siempre preceder al 

radiológico contrastado, puede mostrar el signo del remolino de Finochietto 

que consiste en pliegues radiados en forma de diafragma.[16] La mucosa puede 

tener coloración normal o presentar una coloración violácea o signos de 

sangrado, indicando sufrimiento isquémico. 

 Diagnóstico  

Luego de la historia clínica y el examen físico que muestran la clínica de 

una oclusión intestinal baja, queda a la radiología simple y/o contrastada la 

confirmación de la sospecha diagnóstica. En primer lugar se hará la radiología simple obteniendo el par radiográfico (pie y acostado), al cual se puede sumar un perfil y un tórax de frente (tríptico radiográfico). En esta se puede ver una variedad de signos radiológicos diagnósticos:  

  Signo de Hintz, hiperclaridad radiológica situada en posición oblicua de abajo a arriba y de izquierda a derecha; 

  Signo del borde de tiralíneas de Ferreyra, contorno intestinal del asa distendida como hecho con un compás, con pérdida de las haustraciones 

típicas del sigmoides; 

  Signos de Arias-Belini: es la presencia de dos segmentos de asas 

paralelas de la misma longitud y características; 

  Signo de las aspas del molino o de Fridhman-Dahl-Uriburu, en el centro del asa distendida se observa una imagen opaca de la cual parten tres o 

cuatro ramas semejantes a las aspas de un molino, representa la torsión 

del meso sigmoides edematizado; 

  Signo de Puyo-Villafañe, es la marcada elevación del hemidiafragma 

izquierdo (FIGURA 47, 48, 49). 
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FIGURA 47 





FIGURA 48 





FIGURA 49 
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La radiología contrastada puede servir en los casos que existan dudas con 

otros diagnósticos de oclusión baja. 

La capacidad rectal para la enema baritada está disminuida; salvo en los 

casos con megarrecto. La columna de bario al llegar al pie del vólvulo dibuja 

imágenes que han sido comparadas a «la llama de la vela, pico de ave, cabeza 

de ofidio, etc.». En algunos casos, la presión hidrostática puede vencer el 

obstáculo y quedar retenida en el asa dilatada (signo de Arias), especialmente en vólvulos de menos de 180°. El uso del enema baritado ha sido cuestionado 

por el riesgo que implica su uso y solamente se usa en casos de duda 

diagnóstica (FIGURA 50). 





FIGURA 50 



 Diagnóstico de compromiso vascular y/o perforación 

Esta situación es la que dicta la urgencia del tratamiento quirúrgico. Como 

mencionamos anteriormente solamente un 7 a  10 % tienen compromiso 

isquémico del asa al momento de la consulta, pero estos son los casos que 

requieren cirugía inmediata a fin de evitar la perforación y la peritonitis. 

Ya hemos mencionado que el pasaje de heces mucosanguinolentas o de 

presencia de sangre en el guante del examinador es un signo de isquemia. 
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El examen rectosigmoideoscópico también nos puede dar esta información. 

Topográficamente el signo de la escarapela, la presencia de aire en la pared 

intestinal o de líquido libre peritoneal son signos de posible isquemia. 

La presencia de aire libre, neumoperitoneo, es ya un signo tardío que indica 

perforación. 

El laboratorio muestra leucocitosis con neutrofilia, hemoconcentración por 

la formación del tercer espacio que a veces oculta una anemia, aumento de la 

urea y el hematocrito. 

El estado general puede estar comprometido con gran compromiso 

hemodinámico. 

A fin de evitar operar pacientes con compromiso vascular, la mayoría de los 

autores recomienda que ante la menor duda, una vez efectuado el tratamiento 

médico correspondiente a poner al paciente en las mejores condiciones 

quirúrgicas, proceder con la cirugía. Debemos tener en cuenta que hoy, con los avances de la anestesia y los cuidados en las unidades de terapia intensiva, la mortalidad quirúrgica ha disminuido notablemente. 

 Preparación preoperatoria 

Hidratación, restitución de la volemia, corrección de problemas médicos 

urgentes. Preparación antibiótica de cobertura amplia, descompresión gástrica 

y vesical, colocación de línea venosa central. 

Anestesia: general con intubación endotraqueal, raquídea o peridural alta. 

 Tratamiento quirúrgico del paciente volvulado 

Es clásico dividir a estos pacientes de acuerdo a características que 

contemplan el estado general y el relacionado con el asa sigmoidea: 

 Paciente en buen estado general con asa viable. 

 Paciente con buen estado general con asa comprometida. 

 Paciente en mal estado general con asa viable o comprometida. 

2211 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 Paciente en buen estado general con asa viable y colon relativamente 

vacío o fácil de limpiar intraoperatoriamente (lavaje colónico 

intraoperatorio). 

De acuerdo a estas características se indican las diversas técnicas 

quirúrgicas disponibles para su tratamiento. 



Técnica quirúrgica 

 Procedimiento de Hartmann 

Descripto por HENRI  HARTMANN  en 1923 para el tratamiento del cáncer de 

recto, consiste en la resección de variables segmentos de colon sigmoides y 

recto, cierre del muñón rectal y colostomía terminal del sigmoides proximal o 

colon descendente distales. En la patología que nos ocupa en casi todos los 

casos la colostomía se efectúa con el colon descendente. Todos los pacientes 

reciben ATB parenteral previo a la cirugía, metronidazol 500 mg, ciprofloxacina 200 mg o gentamina 3 mg/kg/día (en una sola dosis). 

 Técnica 

Operamos siempre en posición de Lloyd Davis a fin de tener acceso al recto 

por la vía perineal. Previo a la preparación del campo se examina el recto y de encontrarse ocupado se procede a su limpieza luego de que el paciente está 

anestesiado. Se dilata el ano, se efectúa la extracción de materia fecal 

desmoronándolo con los dedos a la vez que se irriga utilizando una sonda 

rectal del mayor calibre posible. El último lavado lo efectuamos con pervinox, solución diluida en agua. 

Anestesia general con intubación endotraqueal, a veces raquídea o 

peridural alta. 

 Abordaje 

Todos los pacientes se abordan por laparotomía mediana supra-infra 

umbilical. 
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Se evalúa el asa observando cuidadosamente para buscar perforaciones o 

lugares a punto de perforarse a fin de evitar la contaminación peritoneal al 

movilizarla. 

Se exterioriza el asa. Algunos autores prefieren efectuar la ligadura del 

pedículo antes de desvolvular a fin de impedir que se produzca el síndrome 

de revascularización. Nosotros desvolvulamos primero no habiéndolo 

observado. Se procede luego a la ligadura del pedículo, lo que está facilitado por la gran elongación del meso. 

Se selecciona un punto en el colon descendente para efectuar la 

colostomía y se ligan los vasos en forma escalonada. Se ligan las arterias 

rectales laterales (ya la hemorroidal superior se ha dividido a nivel del 

promontorio) y se efectúa el cierre del muñón rectal en dos planos. Hemos 

usado todo tipo de material, lino, catgut, dexon, vicryl, prolene, etc., no 

observándose diferencia alguna. A veces hemos cerrado el muñón con sutura 

mecánica, siempre teniendo en cuenta el grosor de la pared rectal, dado que 

no contamos con agrafes extra largos. 

Se efectúa prueba hidráulica del cierre. Se marca la colostomía en FII y se 

reseca un círculo de piel y celular subcutáneo (cilindro) de suficiente tamaño para acomodar el colon. 

Se exterioriza el colon y se cierra la herida en un plano con nylon. Se 

madura la colostomía de inmediato suturando el colon a la piel con puntos 

separados de material absorbible (catgut, vicryl, dexon, etc.). 

No se dejan drenajes aunque el asa haya estado necrosada. Si existe alguna 

duda del cierre del muñón se deja una sonda blanda rectal a través del ano a 

fin de mantener descomprimido el recto. 

 Resección en agudo con anastomosis primaria 

Uno de los procedimientos utilizados es la resección del colon volvulado 

con restitución del tránsito en un tiempo, con o sin colostomía o ileostomía de protección. 
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Este procedimiento es utilizado por varios autores desde hace más de 5 

décadas con resultados variables. 

Dichos procedimientos han sido empleados en países con alta incidencia 

de vólvulo pero no chagásico, India, África del Sur, Irán, con una mortalidad de 0 a 12,5 %. 

En Perú, PINEDA y col. y FRISANCHO también informan resección primaria con 

anastomosis en el megacolon de altura con baja mortalidad. 

HABRA  GAMA  se manifiesta en contra de este procedimiento en la urgencia 

dadas las características especiales del megacolon adquirido del adulto, 

especialmente el de origen chagásico, de la misma manera opinan otros 

autores donde el megacolon chagásico es endémico. 

Nosotros lo hemos utilizado en un pequeño porcentaje de los casos, 

efectuando una cuidadosa selección de los mismos. 

 Selección de pacientes 

A fin de intentar la resección con anastomosis primaria deben cumplirse las 

siguientes condiciones: 

 Paciente en buen estado general. 

 No mayor de 70 años (no excluyente). 

 Asa volvulada sin compromiso vascular. 

 Poder contar con intestino limpio. 

 Cirujano con experiencia en cirugía colorrectal. 

Consideramos pacientes en buen estado general aquellos que no presentan 

enfermedades intercurrentes complicadas (diabetes complicada, insuficiencia 

renal, pacientes inmunocomprometidos), malnutrición  (pérdida de peso de 

más del 10 %), albúmina sérica por debajo de 2,8 g/00, anemia (Hb. menos de 

10 G/dl). 

La edad es un factor importante en la evolución post-operatoria de las 

anastomosis en la cirugía gastrointestinal de urgencia aunque no excluyente. 
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La condición del asa es de extrema importancia. La presencia de necrosis o 

perforación la consideramos una contraindicación para intentar la 

anastomosis primaria. 

La mayoría de los casos con vólvulo se presentan con varios días de 

evolución y con un intestino cargado con materia fecal, generalmente el 

intestino distal está limpio o puede evacuarse fácilmente previo a la 

operación, pero el proximal al área volvulada solamente puede evacuarse en 

forma intraoperatoria (lavaje colónico intraoperatorio). Este puede intentarse en casos seleccionados.[53]  La razón es que ciertas condiciones anatómicas 

hacen difícil el mismo colon con numerosas adherencias, flexura esplénica 

aguda y paciente que no se encuentra en condiciones de tolerar un 

procedimiento muy prolongado. El lavado puede llevar más de una hora. 

La evidencia actual muestra que el resultado de los procedimientos 

quirúrgicos está directamente relacionado con la experiencia del cirujano. 

Esto es ampliamente comprobado en cirugía de colon. Por lo antedicho este 

procedimiento sólo debe ser intentado  por cirujanos con experiencia en 

cirugía de colon y recto. 

Finalmente deben cumplirse las indicaciones generales para efectuar una 

anastomosis: «cabos intestinales bien irrigados», «colon de suficiente longitud para llegar al recto sin tensión» y «técnica  quirúrgica impecable, ya sea 

manual o mecánica». 

Se realizaron tres tipos de reconstrucción: 

 Anastomosis colorrectal latero-terminal-lateral de colon terminal recto 

(operación de Baker). 

 Anastomosis colorrectal término-terminal. 

 Anastomosis colorrectal término-lateral posterior (terminal de colon 

descendente lateral-posterior de recto) símil Duhamel. 

Las dos primeras llevan condicionada la resección del asa dilatada y de 

suficiente cantidad de recto para evitar la recidiva, dado que este segmento 
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rectal está comprometido con la neuropatía chagásica en las que presentan 

este origen o disfunción anorrectal en las de origen psicogénico. 

Preconizamos con otros autores la resección del recto por debajo de S1-S2 y 

hasta la reflexión peritoneal, sin disección del peritoneo anterior o disección lateral. 

En los casos de anastomosis tipo Duhamel mecánica, efectuarla lo más bajo 

posible S3-S4  (inmediatamente por encima del elevador), dejando un muñón 

rectal no mayor de 8 cm de longitud a fin de evitar los fecalomas del muñón. 

En un segundo tiempo se puede dividir el espolón utilizando una 

engrampadora cortante de la longitud necesaria (65 a 100 mm). 

De existir dudas sobre la confección de la anastomosis, no tanto en la 

sospecha de una falla técnica como en las condiciones locales de los cabos 

colónico o rectal o condiciones dadas por el estado general del paciente, 

podrá protegerse con una ileostomía en asa. 

Recordemos que este método produce desfuncionalización total y su cierre 

es extremadamente sencillo del punto de vista técnico. 

  

Resumen 

Las complicaciones del megacolon del adulto que requieren cirugía de 

urgencia están dadas principalmente por el vólvulo de colon sigmoides y en 

segundo lugar por el fecaloma. Este último puede acompañar al vólvulo o por 

sí mismo ser causa de la complicación. Es de destacar que el vólvulo no 

siempre requiere tratamiento quirúrgico inmediato, pudiendo transformarse 

en lo que llamamos «urgencia programada»,[4]  lo cual da tiempo a la 

preparación del paciente para llevarlo a la cirugía en las mejores condiciones posibles. 

La sospecha de compromiso vascular con gangrena, perforación o 

hemorragia masiva son verdaderas emergencias quirúrgicas que requieren 

tratamiento inmediato, pero son las menos. 
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Es interesante efectuar un comentario sobre los casos de  colitis tóxica. Esta complicación está descripta como una patología similar al megacolon tóxico 

que se observa en la colitis ulcerativa. Sin embargo, algunos autores 

brasileros están en desacuerdo con esta idea y piensan que en realidad son 

colitis isquémicas con síndrome tóxico.[50] 

En los últimos veinte años hemos observado una disminución significativa 

de la mortalidad. 

El abandono de técnicas obsoletas redujo nuestro armamento quirúrgico a 

dos procedimientos: la resección con colostomía (operación de Hartmann) o 

con anastomosis primaria. A medida que mejora nuestra capacidad para tratar 

a estos pacientes en forma temprana puede llegar a incrementarse el número 

de resecciones con anastomosis primaria, disminuyendo de esta manera la 

necesidad de una segunda intervención de envergadura, que es la restitución 

del tránsito en el Hartmann. 
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Observaciones 

sobre 

construcción y manejo de las 

ostomías 

DR. HERNÁN FRANCISCO GRANATO 







Este aporte, al que me permito subtitular como  advertencia, está dirigido a los cirujanos y basado en la experiencia de trece años de actuación como 

coordinador de un grupo de ayuda mutua llamado Asociación Ostomizados 

Lincoln (AOLIN). 

En el año 2008, a partir de detectar los frecuentes padecimientos por los 

que  transitaban nuestros pacientes ostomizados, y en  oportunidad de 

contactarnos con la Asociación Argentina de Ostomizados (AADO), sumado a la 

la disposición de ALFONSO  MARCELO  FRAISE, su fundador, hizo que creáramos 

AOLIN y nos constituyéramos en una filial de AADO. 

Del contacto permanente con los ostomizados, de sus padecimientos y 

vivencias, hemos extraído algunas conclusiones que deseamos trasmitir y 

pretendemos que sirvan para mejorar la calidad de vida de estos pacientes. 

Existen dos aspectos fundamentales a considerar:  

1.  Detalles de técnica en la construcción de una ostomía  

2.  Impacto psíquico-emocional y formas de abordarlo 
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Punto 1: Detalles de técnica 

No es nuestra intención exponer la técnica quirúrgica que tan bien 

desarrollada se encuentra en los textos, pero sí marcar los defectos que 

hemos visto en su realización y que devienen en serias complicaciones. 

 Sitio de implantación: sabido es que el lugar ideal es en la unión del tercio externo con el tercio medio de una línea que une la EIAS y el ombligo. Es muy 

importante tener en cuenta los pliegues y cicatrices de abdómenes 

voluminosos. 

Recurrir a la marcación preoperatoria con lápiz demográfico en las cirugías 

programadas. 

ADECUADA 

INCORRECTA - PLANA 



 Condiciones indispensables: deben ser redundantes, 1,5 cm para ileostomía o col 2 a 3 cm en colostomía (evita el filtrado del efluente entre la piel y el pegamento de la bolsa). Ocurre en las ostomías planas o hundidas. 
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ADECUADA 

INCORRECTA - PLANA 



Complicaciones frecuentes 

 Dermatitis:  en la colostomía plana 

que permite la filtración de los 

efluentes entre la piel y el 

pegamento de la bolsa 



 Ubicación incorrecta: genera 

serios inconvenientes en el 

manejo de la ostomía 
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 Prolapso: orificios parietales 

exagerados y la falta de fijación a 

planos músculo-aponeuróticos 

condicionan su aparición 







 Necrosis: Falta de irrigación por 

tracción o presión sobre el 

sistema venoso  





 Estenosis:  suele ser de aparición tardía. 

Pueden ocurrir en la piel o en la 

aponeurosis y secundaria a una infección u 

orificio muy pequeño en la piel 
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 Retracción y dehiscencia: secundaria a 

ostomías hundidas e infección 





 Eventración paracolostómica: 

tratamiento quirúrgico 





 Hiperplasia epitelial 

(dermatitis 

papilomatosa): imputable a la 

alcalinidad del  efluente que favorece 

el sobrecrecimiento bacteriano — 

benigno  –  diagnóstico histológico. 

Tratamiento: ajuste correcto del 

dispositivo, dieta con vitamina C y ATB 



Las incisiones en las aponeurosis deben ser lo más pequeñas posible y no 

seccionar los músculos (evitan las eventraciones paracolostómicas). 



Punto 2: Impacto psico-emocional 

Hemos observado con alta frecuencia un importante nivel de 

desinformación y falta de preparación psicológica del paciente. 
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En primer lugar, indagándolos, se detectan fallas en el CI, falta de 

información y comprensión sobre la operación y explicación detallada del 

postoperatorio como así también alternativas y contingencias con respecto al 

manejo de la bolsa de ostomía. Muchos de ellos,  portadores de un miedo 

paralizante que, detectado a tiempo, podría haberse tratado con psicólogo u 

otros recursos (enfermeras ostomoterapeutas, asociaciones de ayuda mutua, 

etc.) 

La  ostomía impacta fuertemente en la calidad de vida y es misión 

ineludible de la medicina paliar esta situación. 

Se entiende por  calidad de vida: es un concepto que se refiere al conjunto de condiciones que contribuyen al bienestar de los individuos y a la 

realización de sus potencialidades en la vida social. El bienestar socio-afectivo es la garantía al derecho fundamental de llevar una vida digna y saludable 

bajo los fundamentos de inclusión e igualdad. 

El paciente ve alterada su  imagen corporal: «Es una representación mental amplia de la figura corporal, su forma y tamaño, la cual está influenciada por factores históricos, culturales, sociales, individuales y biológicos que varían con el tiempo» (SLADE). 

  

La buena imagen corporal es fundamental para una autoestima positiva 



Es precisamente aquí donde se debiera trabajar intensamente, teniendo en 

cuenta que cada paciente responde a su individualidad psico-socio-cultural y 

sus reacciones frente a la nueva realidad son diversas. Todo el tiempo y 

dedicación que el equipo de salud invierta en este tema redundará en 

enormes beneficios para los ostomizados. 

Resulta importante remarcar la importancia de la información brindada por 

el médico tratante y la enfermera ostomoterapeuta, destinando todo el 

tiempo necesario para que el paciente comprenda cabalmente de qué se trata 

la intervención propuesta o la ya realizada en caso de urgencia, en que no 
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hubo tiempo para hacerlo. La empatía y compasión que deberán  ejercer en 

esta instancia es fundamental para el logro de buenos resultados. Estimular la resiliencia, condición individual, es también un factor importante. 

Las asociaciones de ayuda mutua han demostrado ser muy útiles en esta 

cuestión, ya que la palabra de un par llega con fuerza de vivencia y ejemplo. 

Resulta útil inculcar en el ostomizado el concepto de que se trata de un 

operado sano y que su actividad en la vida tiene muy pocas limitaciones, 

dependiendo de su voluntad para enfrentar la situación que le toca vivir. 

En AOLIN hemos adoptado un lema, que es: «La única batalla que se pierde 

es la que se abandona». 

Pienso que es importante tener en cuenta todas estas consideraciones, ya 

que nuestra misión como equipo de salud no debe limitarse solamente a lo 

técnico, que obviamente debe ser realizado con excelencia, sino también que 

es un deber el enfoque humanístico que la situación amerita. 
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Anatomíagi quirrúca del hígado   

D R .   J ORGE 

R  AÚL

D TOEITLF

 







Segmtenacinóh eátpca

 

 óuccitonrdI

  

 aL segmenitóacn hepátaic divide al hígado en nidadues aantómics 

 amldas segmo,ent que dependen de la iócndiutsrb váol

 - iliarb dentro 

 átcopi hemaquiédrnl pe

. 

adCa segmento tiene una rama por,tal una aralteri, una bilari y una 

ca.epátisuprah Etán sosadepar por plan cisuresal maroscadpor lasmasra 

de las ven scpátiuprahe qe se iigtanternd con las ram pestalor (mraa 

-tapor

enva sc-epátiuprah

r.ta)a poram



La cirugía hcepátia se ha daresollado en gran mdieda por el coconmento 

de la anatomía funcaloni, que se basa en el anális de la ósgemnitacen 

ca,epátih desripta anortermente por Counaud en 1259 y el quófaniro con

el empleo de la ecografía intraoiatorpera que hace trenparanste a este órgo 

so.ólid                 







 Ojebtivos

  

  c o.iamatómarfitiend ana segadte cImt

  Aplicarlo en las sas«ma octespanu h

c,as»epáti para dmeterinar con 

osétodm de imagen su tamaño y uóncacbii en el hígo,ad as como su 

entos vársculolación con los elem

- larbiies. 



  oconCimento funtalamd en la guía del empleo de ervsas técc d

quirneo,cútánto perenagdmtióso ygatam tro o 

ins.-vaivo
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  Le permrtiiá decd al cuanjo el tipo de reseccóni ha,epáti emdoeanpl 

planos cisurales, que le darán sedgiaur con dismónucn de 

a.iatoradald intopertrma yor posbit





saeDrollol t dema

arPa 

H LEAEY 

y   S ROYCH

los segmtosen seraní ocho:  peristpoeo,  rsuro

 posterioroinfe

,  perintaeo  rsuro

y   ntaero

 iorinfer

,  eprmeiorudios

y   meordinfeirio

, 

 peatrieo  lrsuro

y   oinfeateriorl

. 

G SMDIOLTH 

y   W OODUREBN

endiv al hígado en cinco smtoseneg de acuerdo a 

las ven scepátiupraha yosadepar por la cisura portal derecha, la mieda y 

la irquiedaz (fisur umblical). El quinto rseía el lóbulo de Sgipl al que 

omendinan dorsal. 



Nosotr adosoptam la segmónitacen de C

UIONAUD

, que surge de la 

distrbucón ienquatosaparnma del pedíclo ho,epáti en la cual el ej ede

ónsegmitacen es la vena porta. La artera hcepátia y las ví bilaries snguea 

gmra.tarcenónbuis sa det



La arteria hcepátia nace del tronco co,acelí domeninada artera hcaepáti 

común hasta la salida de la galentrasu,od y lego arteria hcepátia praopi, 

derqueces,hia.palama e izdase enosénv pr rnc



ayH dos vtesarani más fr:ecuen la arteria hcepátia erdecha, prteenov 

qu de leria cora,dzáqtomarona m ya es,ca.térenesa s la ip



aLs vías biliraes del conducto iquiez

rdo tien una trtorayecia 

epátitrexahca; el derecho, es más corto y con una trtorayecia exepátitrahca 

.testanen varaniénerc Tam prbialtiesmína y



La vena porta se divde en dos ramas, iquerza yecha, cada una de las 

cuesal iriga un tertoro del hío.ad Ambosos están separ por la 

cisura prpaln o meda qe desde el fono de la vícula biari rza el ho

cepátiho y termina en el lado iquerzdo de la vena cava iorfer scepátipraha 

(línea de Ce)tlani, por la que discre la vena scepátiupraha mieda (VSHM), 

nqugere ale divd ór uo decadh ho y otrano eío.o iz
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ICOTAPERAHUP S ODICUL

.S.H.A.cV

.C.I.V

.S.H.D.V









La rama dereche la porta, se divde en dos ras: una para,aned que 

meterdina el storec del morferom le u ibrsa c pare yua ralamo na ea

el segmento V y una sorperui para el VII; una lalater derecha, que 

corrdponese al storec lalater derecho que da una rama iorferni para el 

segmento VI y una sorperui para el VI.I Abos sestorec estánadepar por la 

cisura porta derecha rtadenesepr una líea qe vde el puto moed 

eld bore orterani, entre el lheco varesicul y el ángulo dherec el ho,adíg 

hasta el lado derecho de la enva cava iorferni sca,epátiuprah por donde 

).HDcera decha (VSepátienva suprdisahlra e 



aL rm izqurieda se divide

asimso en osd ram: paraneda iuqerza 

y lalater iquerizda qe dmeterinan sestorec del mmiso nombre y que están 

osadepars por la cisura porta izquerida rtadenesepra por una líea que va 

esde el punto miedo entre el extremo anorteri y posterior del lób ulo

querizdo hasta el bore io de la vena cava inferori sca,epátiuprah po 

onde discure la vena scepátiupraha iqzerida ().VSHI La vena anampariaed 

querizda da una rama para el segmento II y otra para el V,I y la lateral 

querizda ua ela parn s.egImto Ien



De la cara posorteri del tronco de la vena porta, de la rama derecha o 

queria,zd nenac peqaseñ v qe dmeteran al storec calau o stoeg

.te) (endiepentresIa inuctur



lE ltra enóbuo co se eladaude lalociz hferena va ca inavo y

rio y, su límet

sorperui se encutrena iatamnmiedte por debajo de la cenciflonua de las 

es. palcas prinepátisuprtrah ven
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Su róeseccin comaplet es de suma imroaptnci en los cánceres de la 

alículoseñ peqte porara bii por canflon sen dageso

aries.lbi



n Tiee

tres

:tossuegbsmen a)  pocer caudad

: fio,j a la derecha de la vena 

cava iorferni rpátiohetrea (segmento IX de Couinaud); b)  tseocr paavra

: en 

la parte ma,ied sobre la VCI; c) 

 oluób de Sipegel

: milóv, a la iqzuerida de la 

I.CV



 aL segm

 itóacenn hpá se deribsc con números ronoas del I al VIII

. 

anTto el storec dorsal ()I o llóbuo co,adaud como el later iquerizo ( 

son mos.egmtarenio El storec paranamiedo iquerzdo es biiosegmtaren 

(segmtoen II a la iqueria,zd segmento IV a la derecha). Ténambi son 

segbimostareni los estorsec paranamiedo derecho o anorteri (orferin V y 

)I ys.alorteraterperui l VI dero o posech ( sfern V



La cónirculac de rnetoro está asegurada por las vasen scasepátiahupr 

erdech

a, mieda e izqueria,d qe se ucanbi en las cisur porta del mismo 

nombre. Cada vena scepátiupraha determina un storec sco:epátiuprah 

erdeco,h miedo e iquero.zd El storec caldau es iteeniepenn y tie vnase 

dirte enentamotanquagese dec la.a va cav



De sde el punto de vista quirgúco son itesmtanpor las vnase 

casepátisuprah acoresi, qe en número de 3 a 8 deanbocemrentamecte 

en la va cava iorferni desde la cara posterel ho.adgí La más itemtanpor

, 

que está preneste en un 20

- 25   %, es la acce

soria ifern dha,erecescrptai 

por 

M KUACUHI

y c,ol. que permite lgar la vena scepátipraha derecha y rares 

aisrlo scarfiadel SIin. el VI sac
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1      

2

3

1:   S ENACITMEGÓN

,    EN NÚOSRMMANO

,   EN CAÁVDER

,   DE  C L .   C OUIN AUD

( EAGIMN 

).2   E NET R

ÉNTPAR

ESIS SEGENACITMÓN DE

H EYEAL

:   A:   CAARI ANTOER

;   B:   A INFCAREIRO

.   3:   S ENTMAEGCIÓN 

OHÍAD G

  VIVOIN

( OLS SEGNETMS 

VI   Y  VII   SONI POSTERORE Y NO POS

- TELAASLER

) 



omCo puede observarse en ambos dbuijos, la segmónitacen de Couinaud 

adultiiza por los euopeosr puede serponperuse a la de Heyeal eadempla por

los nerteamorican. S a toes unimos que en base a la segmónitacen las 

recesconi hasepáti adqueren dnstito nombre en ambas partesel mdo 

pero que signcanfi lo msmo, es iblpose para el no esalispecta ietarprtern 

de qué se está hanablo y exertra consicl de ltasnti blpuesac

que mzclanos.en los trémi
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Concluón si

Según 

L TTRÉI

:lóbu«o es la porónci de parénquma dnfideo por fsuras más 

o mosen prn.asofud» La única fisur vsble es la ulbiicalm que dníefia hasta 

nesfi del siglo XXI la scfiperuie externa del hígado en dos llóbuerecho e 

querizdo sosadepar por la fisra umlbiical. Hoya ternogolía se basa en la 

íatomana iterna que prenesta dos hemihígosad dosivd pro la cisura 

al). o pldimano (enqusone es trtér(no bi



nE gerenal, los nesombr son dtesenferi al rreferse a las mim de 

epáido ho pertejctio las uasatómesn anad son l mm en dv 

de primer orend. Esto no ocure en

las idvsiones de segundo orden, que 

mentian esta ternogolíia y las ms uesadd acatómpara setorec

y sosegment del lado derecho, pero que en el lado iquerizdo descrbein 

tesenferdi uesnadid anicasatóm ya que Couinaud lo hace ideferro a la 

dist

reyealbuicH a la yares.epátitera artal porón ya h  condu biltos



asL divsesone tercer orend vi alhígado en oco stosenegm snú

uCoina

eyealos en s.egubsete sd yiúmnent H
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Queda enceston a dnfiire ialonacmte,enter como se hizo con el TN

M, la 

cónacfiitades en onloga,ío la termnola de la staceneg hcepátia y los 

tomíaepatecpos ti de htesenferdis. 



orP todo lo exto,espu la Ialonatitern H-epato

-anPceator

Bilary Aonsatioc 

HPB(IA) designó u Comté de Termogolía coordinado por S

TE N VE

S TRSAEBRG

y 

con la opinóni de los membr da asacoc rervoles el probla da 

íterminogola de la aníatoma y recescóni del hígado en el  emting

que se 

ó en0. r Bu mizsaytreala)al eno de 2e (banA

Se mentiane la dominónac de  ulobló

para la que le demarca en la 

scfiperuie del hígado la  arfis ulmbilic

, único elemento vsble que dvde en 

  dchoerbuloló

y   edrquio ibulzló

.   

odTo el resto se basa en las desivson treno del hígado y se emeanpl 

planoesal comtérmidennso onos tr

y  ción.sec



 Divsiones hetapács d mprier ordn

( asaradsep por plano maldi:e vena 

SHM) 

omHeihígda

erdquechio.o e iz



  ashepátiDcovide s ordneseguden

)erseccalon porasiadpar plano int(e



a  .  Del lado deroech

: seccin ó

orterani dh aerec

y  n ósecci

orteripos d.erecha



)S.HD porosadasepar(s ven 



b  .  Del lado irquiz

: seccinó

ldiaem izqurieda

y  cónisec lalater iquerzda. 



Así se elimina la confusión entre «segmtosen

» de Couinau y los de Healey 

).HI porosadepar(s vena S



 Divisiones heápticas de teecr odenr



asadepar(s por plano 

o)tarnitersegme



Se aceptan los smtoseneg I

- IVI de Couinaud

y se agrega una divsón 

Va cV enalfiariti del I I

y  Vb,I

se de uc.ilatidad quirgqu úir
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GÍOA LDA ANE LATÍ M

HÁTEPICA

,   B RISBA NE

2000

APBIH

(D R .   O.   A NDRIANI

)
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amítetocHep

 

D R .   J ORGE 

R AÚL 

D TOEITLF

 







Así como en el año 1925 se rizealó la primera htomíepateca reglada por 

L ORTTA

J- ACOB

, adbasa en la segmónitacen hcepátia dC

UIAONUD

, a rtipar de 1980

un órgano sólido como el hdígao se hace trenparaste con el empleo de la 

ogecrafía ia,iatoraoperntr permendtiio con su guía rarizeal el aborajde 

trenparansquatosimo de recescón hepátia. La ecografía intraoiatorpera es a 

la cirugía cepátiha lo que la canolgogirafía iatoraoperntra a la cirugía de las asví bilaries. 



nE la décadel 90 se aplicaron estos ceptos par los dsti tipose

rco.epátiecesoni ylte han al trasp



 erHs meamíaoptetonc

r:ecescóni d.tose hta 2as segmen



 He mayamíasorptetoc

:   .tosde 2nón de m segrásmecesci e



 Hepmtías execenodida

ásc de 4m.tosónien re m seg:ese



 oenscciRe múlt

 leisp

: recesconi seasmutánl de l o segtosen no 

contiguos. 
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tarTmien oquúirgic(hecpías)

C ONAUIUD



S EGENMOTS



G OLDSTMIH Y 

W OODBUNER



1a H)pectm deoíecrh



V- VI - VI - VIII 

cbe) Lo1tome díahare



2a H)peectma ioquízrida 

I- II- III- IV  

cbe) Lo2tom iuqíazriead



Lb3)ocetma deíh ar

IV V-- VI - VI - VIII  

L3)bocetm deaíh r

pahcetmteo ía

nedxtdai  o

ismtrgeten íatoc

xtdeordemina 

ae Sdtrzl



ce L4b)otm iaquízrida



II- III  

ce L4b)otm laaríl iqzuida 

H)pec5tam oí

II- III- IV V-- VIII 

Lb)5ocetma iquízrida 

voleedmnai 

nedxtdasi  orgmtoacímquzrieda da Stl 



emTinlorgía quirúgiccnatiol dopda

   Hemectomíiahep deraech

o)(:hemiígad plano primer orend (2 

secciones). 



   Hecmihttomíaap iiedurazq

o)(:hemiígad plano primer orend (2 

secciones). 



   ecionStomía

o or pldenano de s.eg:un



   eSgcmetomíatn

, se mentiane para losegmtos de Couinaud. Plo de 

n.tercer orde



   aThcioneristomía d

(reccineos).seón d 3 s



   ieudr izqaecionteSltomía l

ms(rn de ntosecci 2 segó

. III)II y



   Tiecionedrisutomíaa izq

.ección d 3(r senes)os
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 acheerd míecttoepA: iH

  

 B aerdiz qumíecttoHhepe: 

  

 C :  ahredce íactomoneccirisT

  

 D: adiqeurz tlmíocnS

  











écniTcas rde ecesó

 Taípic

r:esección sindogui

ía segatomnsma.taruenlrias c la a y



 aAtípic

:   peta.cesuando no la r



e ace duero a trcd técesarenaspitomepate hLí tí puned rsiz:eal



1.    omíaetHcap con ivdisiónrluvs pia (ortat-L

 b)coJa, ddllaoers en 

  dg ereorloctor José M pAntinaía

 ainetti

  

asodT liguadr se ranzeal por fuera eld hígo.ad El pedcuo portal y la 

enva scepátihupraon ligosad evo a la transecón ha. La vtajena es

que el cirujano puede seguir la línea de dsevasculaciórizn con la 

consiguente moren pérdia sanguea.ín La dtajenesva es que durante la 
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liguadra ecepátixtraha del pedículo portal se puened laronesi el pedículo 

ctrona lalater en forma actalenid y lo mso para la vasen sprua hc,epáti 

a iga.eosbolas emhemte con la uenca yoronsrag







T SER 

ÉCNTI BCASÁS 

)(1   –   A BAJO

:   ALPEO PCMEÍDO POUR

TA DEER YCHO CBIAMO LOR

HÍ DOGADERECH



  

2.    inL (eciónsa inicialánhpHon trticomía ctet

 - Toatng) Th Tu

  

asodT las liguadras se ranizeal por dtreno del hígo.ad La seccóni 

trenparansquatosima es radzeala a nelv d plano de la vena sca,epátiuprah 

prievo clampeo total del pedícuo por.tal La pérdia sangnea es mayor pero 

el risgo de lesión vascular es mnore. Emdaple en urs,gencia en algunos 

aumsco gr e.epátiatiosas do he trav

3.    Combinaiónc de

   sdo téaicnc (Bismuth l sguieer como téanicc edstá 

 )nde riesóecc

  

Se lberia el borde de la vena cava iorferni pero no se diseca 

scamenátitemite las vasen scas.epátiuprah La oclusóni temarporia del 

ícupedlo portal es efeadtua con un  mpcla

vascular y se obsera el cambio de

corol en la sfiperuie hepátia qe marca línea de transecóni ha.epáti Se 
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rizeala la tanseccón hepátia a 1

1- 21/   cm por dtreno de la línea para no herir 

la vena scepátiupraha corte.rdipones E ípedo portal y sop

son 

osaddabor dese el orterin del hígado y finalmente ligosad y sosecc.adoni 

as:tajVen mosen pelgria quela de L-tator

ob,Jac pues todas lsariguad se 

anrizeal por dtreno del parénquma hcepátio con mnore resigo de rrptuua d 

enva cava y moren pérdia de sganry morej que la de Lin y Tonhat Tngu 

porque oclye samolente el pedíco portal del hgado a recesar y no prode 

lcos. átiis cr asomque eno oca,eme qeda en el la de óbuo 

ajborAde aógternrado para ablacóni de tumores voluinos lde hígdoa 

erdecho que no puene marszilove pues no sede o esmy dcfí

la mano entre el hadgío derecho y el dagafrma.i Más frte,ecuen carcinoma 

aseluc o.e yadablo franblldariyepatoch q mze es v

ismDnuye el resgo de rrptuua tumoral, hemaga,i ónaczbol tumoral

ca ya.epátiprpor mahónaci exr cavasenle vesovzv sutronolo dej



sE funtalamden el empleo de la ECO iiatoraopertra urante lónacoper 

nfi de guari la seccóni tra.tosenparansquima Se edpue factaril con la 

ma obrnia de Belghtii (

 angihg meuver

), que pasa una cita entre la cara 

orterani de la vena cava y el énparquima hcoepáti, pasando trene la vena 

c dereca mha.ia yedepátisuprah



tomcíTriseconea derecha con incisón del parénquima a lo largo del 

querosil de izda a decgícha. pedform Sto falamenóne.e 



lE hígado rtaneste se debe fiarj por el ligamento falforcme al dagafrima, 

para evtari rónotac del hígado que prcodza un sdromíe de Bud

riaiCh- 

aguo.d Los resutadl itrna y post operaostori son orperuies a la técnica 

convencional. 



Junto a la íatomana quirgúca, hay otros tosemelen que han moradejo la 

ntécica de recesón:



   ogEcarfía intraopertoria

: trenparansta el iorterni del hío,gad dteteca 

lesoni dcasocd por mosodét de imagen e ingtiesva estado lbrie 

de enfermaded en llóbuo hcepátio remenante a la recescóni. Aemdás 
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ilfacta el margen de seguradid de 1

- 15, cm. Provee ifornmónaci l-oco

rgeional de la extensión troauml y la relación con las estructuras 

asvculares; detecta trbosom tumoresal en vasen hcepáti o vena caav 

que henac carambi la tácctia y técnica operatora.i Aemdás da la 

ladbiidpos de iftiendicar e itarcnye y teñir los vas que alimtanen el 

tumor. La recescóni hepátia guada paso a paso durante la trseccóni 

tosaenparquima por ECO ia,atoraoperntr evta el temor de ua recescón 

ineta,compl que debe ser

«ricalad pero cons orera»adv

(Mkauuchi), 

dminanzo el portajence de htomepatecasí mresayo nenidteano la 

ricadald del trto.eniatam Facilta las segastommítecen y 

sub

astomítecsegmen con elambio de color por la lgiuada preva de los 

estal porosasv



   Disector uotrasónicl

: facilta dniseccó pedaricul icepátintraha y 

disma pérlna sanugyea.e í



   seaLr de argón y la tinaromb

: sellan la scfiperuie de secón hcepátia y 

taniev pérasdi sangueasín posatotoperrasi y fiulas.st Debe ser un 

yaduanvte que no tenie que rarazpleem la cosuadida hitasemosa y 

os.ueñe peqia d contaslbidct



  

arTnsceipón nqutmaos 

Puede ser adtuefeca bajo múespllti técas:nic frtuacra dg,tal Kelly

- cla,asi o 

el más rnadefio dtorisec u.ltrónasico Lo imtanporte es rpetares 

mcuetilamosente la iónacnidvualz de las esrtructu varesasl y biaresli 

dcon eiurlectrbstoaí, ligs o sut

ur as. 



urDante una ha,tomíepatec deben evtarise las pérdi sueasínang y el 

empleo de trnes,ansfuio ya que es un fatorc demtrosado que favorece la 

ra;ecidv conseraromo mmínio 30

% de hígo,ad para evtari la iencnsufia 

cepátiha posatotoperra;i rpetares mgenar de sdegua en tumorsalno y 

no draje ml iigdos o excluis serctoes que pducen isqm,ia necrosis 

bilariesy.stuo fí/as
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debiDo a que el parénquima hcepátio es más tolerante a la isquemia 

cntionua prolgada en nerma,iorot que a las cecuencison de la pérai 

masiva de sangre y tres,ansfuoni se hace imvatipero ruedcir la hgemiorraa 

iatoraoperntra y transfuesoni. Con ese fin, para seccaroni el hígado la 

prónesi vosena ctral debe tares por debajo d 4 cm de agua. Aemdás, se 

han 

os.toso disnti métodeadd

[4]  

  

Oclutl roasió(mp ndiobP.Heing) le

 

onCsite en cpearlam el pedícuo portal en forma to o iterntenite (30

-

40’ y 5’ de descanso). Este úlmtio es morej tolerado en hadígo enfermo 

(Belgihit). 



  

Exclusióascv nulartol T)(EV

[4]  

arPa lesoni myu gresand o rasadonaceli con vosas hcosepáti o 

funmtalamdente va ca.av Consite en el cpeo el pedícuo por y de

ca.epátia hlupr orferena va ca inavia e ifr s

  a eLxclusión de

.aza serc efieta paromplbe s 



  L a holpoviem a

por la falta de retomo venoso pora oclusóni de la VCI es

mal tolderaa por el penacite y nesecta ctrolon hnámcemodo e ifu

n sió

uosde gi.mrenan v de flol



  E ste aporte de fluosid puede traer complicesonac puarones,lm 

pruodcasid taménbi por la lónesi del nervo frénco al cpearam la vena 

cava por enima del hgío,ad lo que prodce una parális delagafrma 

erdecho. 



  E  Trte ena cen paco alanocoleosdibueltarv la ggasbola em. 



La EVT debe reresarvse para lesoni que envuenel la unóni c-oav

suprhea

ca.páti



  

8224

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

Oclutyalrsoi pnóvedase ahepprátpofaerhelígad

 

erPmte,i coo la pra, ruedcir el fljo vaslar al hígado y la segurid 

como la ET,V preo con mínimas coecuencianss hemdionácas al no 

a.rvterin elu flmjo cpia



sEta técnica es últi en pacteseni con alónacteri de la funcóni ral,en 

a inalteraartrapii proterc ca que auevonr qmta elen sanosgóti oo.ad



  

dorAbjaei hentrptáosco (Lunois) 

iseDcción del podícul gnolissonia selectiv del hídoga,rch dsd las 

ramas prnespalci hacia las secunardasi icas,epátintrah que permite su 

clampeo y pruodce isqemia svtiecela y cambio de corol del segmtoen a 

rscea, 65, 8 ( y 7). 



ta fore esDma s e

espl.onio en ména parervqu rmúeccltisa san



  

epHecattmíoa pic a

Son resiecc no anasatóm, el plano de sóno pasa por una cisura 

y exrpanti la lónesi, jnuto al parénqma hcpátieo adte.enac Para esta téca 

a.iatores iaoperne el emCO itrablspende leo dpla E



asL tumtomorecí ranes el tumor sin parénqua hco.epáti nE gerenal

se emeanpl en quite hdco,atí adomenas, HNF y h.emang Co son 

muy vos,adlarizasc almpecesente el úlmtio, se ruedcen y pierend tensóni 

mcon el clap

a.cepátiarporeo temio de ltera ara h



asL resoniecc atíaspi taménbi se emeanpl en el treniatamto de MTS 

casepátih en el co de ra,tomepatehecí exéresis mplúlt y hepateca en 

.posemosd ti
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epHecattvimídoa lapeoarscpió a

Se puede rarizeal en tesenpac sosecelc,adoni tanto en tumores benignos 

como mgnos,ali de prenefera en leson asucadbi en sosegment anorteri

y lquerli o.óbuo izd

nE los tumores mignos,al es imvatipero carinógolo obtener u margen 

de s,adeguri para lo que es naresecio el

empleo de la ECO lcópiosapara 

ar Ténam pue rsize conealedbia.ator mo asanaoperntrda (ti

 stessinda adh

). 

o esn exte.ceneltados ellor benesE lig r tumu



La recescóni hepátia de los smtoseneg postero sorperuies (IVI -

III V

–  ), aIV

se consirdean esonci mayor por ser de «cfídil r,ónac»zeal aun en 

ta.erciruga abií



Sugrieo

erle 

ons foratiendomec«Rm

ercivontiecopiosapar L ResL

» . [9]  



lCompicasd oneehetpomí

 Hemaorgi

:   

a.   por dtefecos en la hitasemosa (gerenalmte en postoperoiator 

;ato)inmed



b.   por ca (aopatíoagulparece m en taráse,dsos qe hanbo trfuesoni 

ma)poteri.de sangasva o hre 



  evHutivemaolo:  to



a.   co;epátiperih



b.   subcapsular; 



c.    co;epátitrenoh



d.   cesabso secunardo.i



 iurénq pas dsiroNemacl

:   

imtadLa (gerenalte por erro

de liguadra vasclar o putosn esan de 

uodanca segofi atrentr yizmosesa o abstartalsx qe dvónfi, pr). 



0225

 



[image: Image 2304]

[image: Image 2305]

[image: Image 2306]

[image: Image 2307]

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

fuisDa (por clampeo pronolgado pedcuar, leva a la insenfia hepáti

gre;av o por rónecesci de tejido so,an que deja parénquima remanente 

insuca papioterte o henfiígosad con qra).evm



 ciarlica bimCopoens

:   

a.   stufílara bii; 



b.   eo;toniepercol



c.   lombia; 



d.   osistenesar bil; 



e.   hla.iobiem



La morladbiid en ctrenos esadalizpec oscla entre un 15 a 40

% y la 

m3orferadid intal a 

%. 









I NCISIONES
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( QUA ED

S   II   Y  III);   IOC

ONCOTRL
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II   Y  III   INCTATOS
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( QUEDA 
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S ECCIONECTATÍA LMZL IERAQUDIRE 

II(S

Y  III)  

  













S ENTMEEGCTOÍA 

III   ( ILGUADRA EVPÍEDA PCU YO CABME C D

OR ) 



 b)VS I(

SEALTOR PRAM

b.S IV 
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La sencilez del mejano de loserodn aparatose eoga,rafí así como la 

cadalid de las inesmáge obtenid con transuestorc de alta rolesucóni, han 

tadilfaco y esdmtiulao el apreajndize d la EOI. Durante mcho tiempo se 

udifndió que e

l uso de esta madaliod era solo patrimono de la cgiríua de 

alta c.adidejplom Porterosmte,en la intruodcóni dle método en cgasiríu de 

ta afo esadiromte cenferd hmesejpla dcónacar. t



entemecRite la ecografía radzefora con ctestronas enosen,ovd la 

togaselrafía y la cíugia hcaepáti gada por ecogandereno un iéster 

O.c sarnyóni yIde la Eeptacánte legrlorevu a ute yenec aca mam ueaso 



sLa 

 indacioneics

son múespltil y derdánepen el tipo de cirugía y de la 

enceferpria del cno.iruja L

as siguients son las pciales:prin adquisión e 

nueva iormónacinf agdinca,tiós comemplento o razpleemo de téccasni 

rógoliadcas iasi,atorernaoptr guía del prdimenoceto qcruigúo y 

maseterdo vciuónacn dlarel fl. j



 aL EIO puede moarej la detió,eccn ca

 eócictairzn, loócizanlica y 

 eónstadiificac lloc dos tumores háptic

. Es un étodmo de iágesen 

emtipo r,eal capaz de preerov ifornmónaci vtitera y es una guía vosaali 

im. tosedenrospara n pruoce
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osebemD asumir el conepto de que el troransduct del ecgróafo es un 

elia dBatortá enes l ca operno ma msástrr.u qme anjo HPent



 El objetivo de su uso seár dgnosticaia u patología y ssu rioneacl 

 antómics y se por vía aiebrta o lapópicosc

. Se aplica para dnrefi en 

los tumroes su l,adidabisec laralocz esoni no pablpal y dcónietec e 

lesoni ocu,tasl obtener mgesenár lesbri de tumor y evtari laronesi 

estr v yauctur dssculales. 



énamTbi permrtiiá la guía de punceson c el fi dagóso y tioapéuter

ac ablió(n tumdr e,oajenal). 



La ecografía se puede rarizeal prievo al prenimedocto qruigúco para 

nirefid la iategtresa y técnica, durante la cirugía paa dnirefi su mnes,geár 

resonaceli ves,ascular y al fiarnaliz el primedenocto para crfionmar 

d inmdenslidavac deura

enquo.atoste parnimremane



sLa

 limitaciones o dtadleificus

de la ecografía están rasadonaceli a la 

icónpostern dre aie, gas y hu todo,esell se elman o m conz el

uso iiatoraoperntro de los transduestorc qe apoyan direntamecte sobre la 

alsuuara evcelfiperie d ór.gano 



sLa

 vasetnaj

eld uso de la ecografía son su prcisóne y rolesucóni al 

earempl transduestorc de mayor frecuencia (5 y 7, )MHz la viónacsual en 

emtipo r,eal es un prenimedocto ecómonico, no rte,aniad rbleepeti y 

vtiipedexo (

F IGRAU

1 ). 
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F IA GUR

1.   V ENTAJASES YV DAJE A ELGCORFÍA IN

AOPETRTRIOR





orP ello se dice que ceronvite a órganos sólis,do en estructursa 

tr«.»tesenparans El princpio funtalamden es larogr icarfitiend esurastrct 

icasatóman de rneefera como son los v prlespa y peduíc-oas

escalaniular de renca,eferi a fin de dnirefi los dtosisnti segmtosen o 

porcesoni de un o. órga

sLo

 bleorpmas

osptesdcri por NO uarltiiz la EIO son la ausencia del turmo 

en la pieza operatora,i los márgesen itesnsucfiie y lsa hagasemiorr 

asi.tesator imtanporaoperntr



El 

 imptoac

en el mejano quirúgco de la EIO es la mroej toma de 

decisines,o ruccinó d la manipulaci 

de órgosan y teji, ruedcón del 

emtipo opo,iatorer de los actescenid iosiatoraoperntr y de la recucriena 

pertum Finde nosarte elalori desu prevte,.enrtosedocollo 



La    iapclón de l EIO por vía lópiscropac

sólo tiene alguos astospec 

cntéios dtesenfer en rónaceli al emameniazplto de los trresoca y tipo de 

transduestorc emos,eapl pero no en cnuato a ceptosonc y objosveti (

F IGURA



2 ). 
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F IA GUR

2.   T ANRS UDCTODE ECOAG

FÍ TRANSLOSCRPAÓPI

CESA INGRAN POD RT

AOC R

EPIGÁSTCOR





sLo 

transduestorc losópipara son prnmpalciente de 75. MHz de visón 

alaterl lesealin y puened ser rgosidí o flesblexi. Los primer rueqen eld 

cambio de traroc por donde se intruodce para la evaluónaci cometpla, 

mtrenias que los flesblexi permten una ealvuónaci más exstena y cetaompl 

esde uno so.ol





Hígado

 

Aunqe el rol de la EIO se ha redcio en la dóetece tumoresebio a 

los gsrande avces en los métod de imágesen prosi,atoreoper juega un 

papel imtanporte en la lónacialocz iiatoraoper antr

y cónaciterzar de 

lesoni dastadetec prievo a la cirugía y para guari primtosedocen 

agdincostiós y.apéu ter



asL carteacríscti aniatóm del hgado (so,óld facetad supercfiie la), 

así como su ucónacbii salfiper dtreno de la cidaav abdomnal factanl su 

amexen ecogrcáfio io.iatoraoperntr Esta condices permteni obtener 

imágesen de dtesfer ánulosg e iretarprnte la segmónitacen hcepátia en 

tres dimenson. La comnónacbii de transduestorc de alta frecuenia y el 

tacconto dir toec

con el óro,gan gerenan imágesen de gran rolesucóni y 

cld.aida
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La EIO es conseridada hoy uno de los méto por imágenás sbl 

para dtaretec lesoni focesal casepátih pequaseñ, y pueed mcarfiiod la 

iategtresa qurgúca, gari la técnica de recescóni y lograr una adecuaad 

.ric onógoladalda



debiDo a su rónicolesu esalipac y sre en tiempo r,eal la EIO prtaenes 

s poros. imétodas sobrtajnge lág otrenreesand v 



esdDe el punto de vista técnco, el ecógrafo debeía carocolse frente al 

oradoper

, lo que permite una vónacsalz setánla del campo operatoro y 

eld moronit del ecógrafo (

F ARGUI

3 ). El mtoroni debe ser de un tamaño 

ecuado para perrtimi buena vsón desde la dca,tan y el ayuante será el 

olr de lele da conablspones ctra y

o. tecladeld







F IA GUR

3 .   E GCOÍAFA IRNTPAOEOATA HEPIÁTCA

.   T ANSRDUCTO EN 

T   LINAEL D 

5.5   MH

Z  



La exorplónaci hcepátia semipre comenza con la incónpecsi y palónipac 

del órgnoa y sin macióvilizon del hí.gdoa Lue se ccionan el limentoga 

ro,onded

forcfalime, trangular y co,oroni para exerpon todas l cra del 

hígado y permrtii as un adec cdómoo ctaconto entre el transtorc y la 

ca.epátisfiperuie h
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Se rorecre en forma scátitemisa la scfiperuie hepátia a fin de carfitienid 

las erstuctuas vlaresc de renceferia y poder definir así los 8 soegmsent 

cos.epátih



xtenisE numerasos aplcesonac de la ecografía intraoatorpera e la cgía 

Lca.mas m:uepátihnesás c sono



cónietecD de tumores prosv,imti mistasetás octaslu o iashadpecosns 

( F IGRAU

4   y  5 ). 





F IA GUR

4 .   M ÁSETTASIÁT HEPSCAUE T D NEUORMENCRDN UB EN CADECLHO

VESIARCUL

.   L A 

PAALCIÓNÁ HEPTIUE NCA FEGATV

.   «T C OROLTMOU

» 





F IA GUR

5 .   M ETÁSTASIÁT HEPCA INOAE CÁNECHADPC DER CORELCT
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acióaloczLn esalipac precisa de las lesiones y su relación con rmas 

casepátiahenves stalpor yu (pr 

F IGRAU

6 ). 





F IA GUR

6 .   R ACELIÓECHN ESTETA DRE MÁSASS HEPÁT SEGCA ENMENO 

IV   NCO VEAHA SUPRÁTEPI

CA 

IEDA M

HM(VS)

EJADYA D ALE VEVNAA CA INF RIO

I)(VC





valuacióEn de invsin vsculayr 

cónietecd de tresostal porbosom o ven. 

ciasatómón antesaretec de vanD (

F IGRAU

7 ) . 





F IA GUR

7.   I MAEGON LNGITUDINAL D

ELÍED PCUL HOÁTEPICO

.   S BE OVENA VSERAT POR 

(VP), 

ENA VLA 

A ICAVINOERF R

(I)VC

YE A ENTRMB  ELASHIATOE  D

W INSOWL

,   LI AATREÁTHEP ECCA DHA M

A 

E LA ADTERIA MESENUCA SÉRPOER 

( EFLCHA

) 
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ladid del tuabialvumónacorEe la r (eces

F ARGUI

8 ). 





F IA GUR

8 .   E SETRCHA ACIÓNL EE ÁSETASMIÁT HEPCA Y AA IZQUDERA DENE VOA P

.   C ON 

E HAESTLAZ GOEISE RZ HEPALOAÍA IECTM

QUIE

DRA RELGADA





ele rpo dm tieceseterdcónin.arGa paruía 



Guía para la rizealónac de resecconi hcaepátis smastareniuegbs o 

caspi.   atí

mreterecesingcónacD d onene mógole ráa. 



costi (apéuim tertosedocenGue pría d

F IGRAU

9 ). 





F IA GUR

9 .   G UJAE AGÍA DE  DRDENECUICIOFA EN CGAD HÍ T

NASRUDTCO L DLIE

5.5   MH

Z  
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b Víailiar

 

Su aplónicac en esta área es calertronovsi ante la dladbiidpons de la 

afícanolgogira intraoa.atorper Se cocone que el grado de certeza para el 

agdinctióso de lass canocedola es sarml en ambas (

F IGRAU

10 ). La ecografía 

(barrlaro bieme pares msblia dtrosás sen 

F IGRAU

11). 





F IA GUR

10 .   B  BARROILIAR EN HEPTÁ

IE DCOECRHO

.   N BE O SOVSERNA CO D EOM POSATERIOR

EACTCARÍRSTI COE LDAIT LIAIS







F IA GUR

11.   L ITIASISEOL C

ODCIN COA COAN E 

SABOMÚRC ATI POSITOE
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esdDe el punto de vista técnco ruereqie qe la vía bilari se encutrene 

sumregida en algún mdioe líquido que haga de vtanena ecogrca.áfi La 

«inundción»a

eld cmtipareniomto scepátiubho con sónol fiógsa es una 

mil.adobrana de sdua ut



nE el caso de evaluacóni loaparscópia la nitruodó del transdtorc en 

mo de Wil hitrútl.anslowuys un r eso cu



nE las imágesen con el trtorcansdu en posión perdcpenular al pedío 

co,epátih la imagen dominada «abezCa de Mickey M ouse»

reneseprta sus 

tres esturas:uc vena porta posorteri, vía bilar adanelte y a la derecha y la 

elcaa adepátiteraria hnte y a lquera izda (

F GAURI

12 ). 





F IA GUR

12.   F IGUA DE CRABA DEEZ 

M IEYCK 

M  PELDÍEDOCUULSE  HPÁTEICO





En los ctesor longtuidnesal sobre el pedíulo hoepátie puede icarfitiend 

la arteria hcepátia derecha aberrante preniovte de la aritera mtérenesca 

sorperui (

F GAURI

7 ). 



ceánPras

 

La ifitiendcónaci de las escturastru vasosen es el prinpalc objvoeti 

ic atómano

de la EIO en pán,creas y la iónaciltrfi de dhas estuu uo 
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de los prinespalc objosveti en la evaluación de las ieopln panceátiras 

( F IGRAU

13   y  14). 







F IA GUR

13 .   E COAGRFÍANA PCEÁRTI CA

EN CO TRLONGITUDINA

L .   AMS

( ITERARA MESENÉRCA 

SUPRE

IOR

),   VRI

( ENVA IA RZLQUDAIER

),   ARD

( TEARIA RR ENALDEECAH

),   A O  ( AOTR

) 





F IA GUR

14 .   E AGRCOFÍANA PCEÁRTICA

.   C  TTEORANSLV

.   S E OBASE VA EJVSERCUL

IA PRNCPL ED 

VNETA PORA





lE otro fin es la idecónacfiniti del conducto panceátiro prinpalc y la 

rcónelai que tiene con el o los nuódl tumoresal, para dnirefi alvatister 

ntécicas como la enucónieacl en los tumores nocdrinoseuoen (.ej, 

insuli) (Fmnoa

IGRAU

15 ). 
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F IA GUR

15 .   E COAGRFÍA INPAOTOATRIERA DÁE PEASCR

.   S OSPCE DAH INSULINOM

A ÚNICO

.   S E 

NEONCATRR TS NÓD

UOS HILGÉNPECOICO CAREACTÍRTE I D

NSULINOMA





La pérdia de la irfasntee venquatosoparlimasca hogecperéna entre la 

edpar de las estructur vosen y el tejido pancreáto es una teraracísti

e pr ioatoresoco inamflsugva dti

o tumoral (

F IGRAU

16   y  17 ). 





F IA GUR

16 .   E AGRCOFÍANA PCEÁRTI CA

INAOPETRRTOR

.   S BE OSEVA A IRNFLTERASE HIPGECOÉNICA 

E ENA VTRLA PA Y EOARÉNQUANA PICM

EÁRTICO
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F IA GUR

17.   P ÉDRE IA IA DNLTERFASE VÁSCUL POEQUIM

ATOS  IPORNVSIÓNRMO TUL





La

orplexacóni paneátira es ténambi scátitemisa ealvuando las dtasisnti 

porcesoni de la glándua en stieno longtuinal y transerv. Para un morej 

tacconto y cnondució del uo,onasidltr se verite solucón fiógisa en el 

do ymeanio ratorodpo opercam su

cpán r.easo alergenid



La esfiitadcónac lcópiosapara implica los msimo ceptosonc voserdti 

te.amprienev







efecenRrlibiasb oáfg
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omatíAna qgirúicaru edl soct

aldors del o gadhí

y sus 

ajordeabas de rsas vídive

 

D R .   O  CARS

C ODILAU

  A NIRIAND

 







feinDición 

El 

 tseocr dlrsao

corrdponese a la parte posorteri del hoadíg, 

endcomprio al llóbuo cadaudo (ensegmto I de Couinaud) en estrecha 

-oorfera inavi) (I retrVCr lena va cónacel c

cepátiha (

F IGRAU

1 ). 





F IA GUR

1.   E  ÁLREEA DACMA ADDEL

I EMITAEL SCO DSR

AL ,   ESDDE LAS VISON P

OSI Y TEROR

ACAUDL
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pfraTogoía

 

Se encutrena en la prnadofudi del hígo, entre el hilo y la VC,I y en 

su 

parte cefálica alanza a la confluencia de las ven hcepátias prinespal 

( F IGRAU

2 ). 





F IA GUR

2.   E I DBLUJOT ESQUEAMZ

AL TOPOGFÍROFUN PR

DA Y CPLOMEA DEJ S

CO DTSRAL





egbsSumtaceninó 

 

lE lóbuo cadaudo puede divrse en tres porcon: la más m

vil,ó hacia la 

qu c l oreria,zdre al óo ompones den b nado   de Spegel

 .  

En los años 90, C

DLAUE 

C UIONUDA

risevó la sónegmitacen presoputa por él 

miso, publicada en 1.975 Aeggró un segmto:en el IX. El certrondotiov 

segmento XI condorrespe encton a la parte más fija del lbulóo coad,aud 

cuyos líemits hacia la rdcha con los sentgs vnos —

el VI en su por

cóni 

calaud y el VII en su porcóni c—aefál

no son evtesenid a smple vta. Varos 

osañ más tare,d el miso Cunaudo rvizatieló y descartó el segmtoen IX, 

 ud ta poo a es ado ca esigrm ce brnc s ónan ele d ne  p

. 

nalFimte,en la porcóni mieda se domenina  p

 orción

 rapa

 - vcaa

, ucaadbi 

(CItalortren yfue lra bic lónaci pa V

F IGRAU

3 ). 
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F IA GUR

3 .   S UBMSEGENACITÓN D ELL

ÓBOUL CAUDAD





echo Lvascular

 

anTto la irigónac alterari como portal preniov de ambas ramas, 

qurieizda y deceha

, ca yta.a porepátide ltera aria h lena v



 aNotanic téc

  

sEte úmtilo dletale obrca imctanporia al momento de plancarfii una 

liguadra de la rama derecha de la vena porta durante una cirugía de 

rónacelemiod hepática, con la ictennió de gerenar una atrofia eld 

hemiígado dereco y una hiperofitra comorsadpena en el iqzuerio.d S las 

uaseñpeq ram ddese la rama derecha que umensalte nutr al presoco 

cadaudo no son lgasi y dd,va atrofia esadpera puede estar idmipeda 

por la formónaci de cesalaterol de neovascuónacliarz qe rfuneneperd al 

(to VIsegmen

F IGRAU

4 ). 
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F IA GUR

4 .   D AURNE UTÍGA CIE  DEODACIMLÓÁT HEP

ICA ,   ALUECTEF R LA LIGADE A D RA M

EERCHADE A V DLENTA PORE DA SEBIGA LEQ PUAEÑAS R MALC CAUES

,   YA QUE SI N O

SOIASNY GAD L DIVIDA

,   RA ATOFILPERA ESAAD PTE ESUED IM D

PO LA FRMACIÓNE  D

ATLCOESERALI QURGE IAN A SEGENTMO 

VI  



rajDeen biliar

 

nE lo concernenite al drajene bilar, el segmento I lo hace a éstrav de 

uoseñpeq condtosc estorecolqe danbocem tanto a la

cherdea como a la 

e md laquir conf,lue aizuynci blica. ce

 aNotanic téc

  

enTido en cnueta los esonpatr de dnónacisem perlarbii del 

canolgarocinoma hilar, es obliatorgo exerdten la recescóni hcepátia al 

lóbuo co a losadaud fines dre lalogu.ga cariía r uc



orP otro lo,ad los puoseñeq calanículos bilaries que dranen el llóbuo 

cadaudo penued ser la fuente de fugas en l hastomepatecí si la seccón a 

nivel d la placa hilira se hace muy cearc de la confluencia (F

IGRAU

5 ). Esta 

situación es muy fenrecte en las htomíepatec derh entesanon vosiv, 
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ya que se trexeman los eserfuz para obten, de ser pose,bli un cctonduo 

.eptortarila faco parcero dnonech ss entro úu elepáti ró







F IA GUR

5 .   E L DRENBAJE IAREL

ACAUD SDOE ESECTABE A TLAVÉREQE PSU DEÑO ECOCT HACIA 

A CLONUENFCIA

.   E  COPA IE HECHOSTBOMRANCINA OLCOIÓGCA EA ESEC LE  D

ANGILCOOCACINIASRLI HMASE

,   YETEUE DA QMRIBA ONLGA LATOA RECCIESÓ DS SE LGMENT 

I  

Y  IV.   P  OTRORO ODAL

,   EN ESERCCION QUE R

EQ U AIERN IRYM PRÓXIM

O NA COA LUENFLCIA

,   SLO 

ÍCANCUALOSE CAU DLADD QUE PENEDAS PAR

DSEPARCIBIDO SN F

UENE E DTFÍSAS BLI

ERLIAS 

POSTOATOPERIS



  

rajDeenv so

 

Otra evenidca de que el llóbuo cadaudo esenetamomplte iteiepenn 

eld resto d hígo,ad

es que s drajene venoso se hace a trésav de vasen de 

tesenferdi cbrales que llegan a la cara orterani de la VCI r-etro

epátihca, 

omendasinad 

 venas

 s pieginaasl

( F IGRAU

6   y  7 ). 

 aNotanic téc

  

nU esipaco sobre la cara anorteri de la VCI r-etro

cepátiha de 

oxaprimamenadte 1 cm de ancho no recibe nnguia vnea sania,elegpi 

co dfornmano una eipecse de calan «asvcular »a (

F IGRAU

6 ) que permtei 

aresavatrlo con un istrumento romo en sdtio calau a cicefálo y pasar un

lazo entre el hígado y la VC.I Este lazo es últi para la mobrania del cadolgo 
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(  angihg meuver

) facdtanilo la transeccóni parenquatosma drante una 

tomepatechía con aborajde anorteri, constente enetarompl la trcóniansec 

cepátiha atesn de marilovz el hígado (

F ARGUI

6 ). De esta merana, se llega a la 

cara anorteri de la VCI y se milovza el hemigíado derecho luego de la 

divsón de los pedlícu afertesen y efer, desde la línea mieda haca el 

al.aterl







F IA GUR

6 .   D ENE VAJROSE D LÓ

BOUL CAUAD

,   QE HAUE SCE E MDANERA INEPENIE A T

VAÉTR

S DEQE PUEÑAS VEN QELEGAN L A LA CAR

IANTOERE  DA RL

IVC   ETRHEOPÁTICA

.   E IXSTE UN 

CANAL  PORDNE PE SUEDAS UARAZ SLIAD DECES NE MV E HÍZGA

PODA LAR

« NIMAE DOBAL RLGCD

.»   E AZ FSOE LTIACILA  A

TRANECCISÓN PENQUARI

ATMONA COS E L

AJDABOR

E ANTRIOR



  

lE drajene voseno del storec dorsal taménbi cobra rancevelia en el 

síndrmoe de Budd-

Chari (trobsucóni de las vasen hcasepáti prinespalc 

causando hóntenperi portal po-t

sinusoaidl), y que el único drnaj vnoso

edpue heracse a trésva de las ven seglasani,pi que se d.tanila E llóbuo 

cadaudo eneston prenta una hofitrperia ante la insucenfiia del rtoes de 

los stosnegme hcosepáti para csarpenom la nbrsosfi/iecr eld resto eld 

co (epátia hénparquim

F IGRAU

7 ). 
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F IA GUR

7.   L A  IHPTREOF DAL LÓBU

D CAUOL AD SÍENN EL

ORDMEE  D

B UDD

-C HIARIOUDCRE P SE 

EBDIUE  A QOALS VENAS SPELEGANA ÚN LE DÍCA VEA DRE VAJ

.   E  ENLSQUEAM

,   UNA 

VISIÓN E SAGTLSQUEA

ATIMZA LEGLADA EN

FORMA INDPENDIED NTE LASVEN DEL LÓB

LOU 

ADCAUDO



  

esReccaiisnó la adbueldauo

 

Así como en otros segmtosen cos,epátih es posblie rareceslo en forma 

Pasa.ailados pasr sn fuiestalamefienede pua el ddo, c (atruo

F IGRAU

8 ):  

1 .  ssois gold.  nonis pe deuasrontí lCc 

2 .    iónMovilizac

. Sección de losgtosameni h-epato

cava (a la iueridqza para 

el llóbuo de Segpi, y a la dcha,ere una vez que el hemihígado erdeco hya 

sido mo).adzlov La lave para mónaci delomo d llóbue Segpi 

y para sarep el sgmeneto II a neliv de la fisura eld calan osenvo es la 

divisnió del ligmaoet ves Arcio

 .  sEta mobriana faclta el acceso a la 

cflonuenia del tro voso de las ven hcepáti mieda e iquerzda en la 

I. CV



3  .  egs spis v dao.  narontlis lC 

4  .  iócnseTran parenimuatosaq

. El   lóbuo cadaudo tiene dos áreas de 

tacconto con otros segmtosen ecvinos: a la da,erech a neliv del prsooce 
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o,cadaud done su sónaciepare debe hacer por dásetrel hilo hcoepáti a

neliv de ssu ramasreche y hacia la iquera,zd en n ánlgo reddio don

e 

se inserta el epiplón moren, por donde discure el ligamento voseno de 

Aranco.i A este neliv, para la sónaciepar entre los sgmtosene I y I,I se debe 

seguir un plano frtaonl, qe lo se ctiúa c la sónacepar eld smtoen

inV,co.epátio hásetrte por denatamto IelI smegied hl







F IA GUR

8 .   P ASOASAR P L RESECCI

ÓN AISADLE LÓBU

COUADADO

.   E TR PAN LE INFIO

,   SE 

OBVSAN  LERL DECHOE RESECCIÓNE DA DECHA

,   ESDDE LA IZQA YUIER

LA PIEZ QUAIRÚRGIC





ad Vías derobjeul lóclodado

(F IGRAU

9)  

1  .  Vía artaieb

. eDdobi a su lalocónaciz profuna,d se nesecita rarzeal una 

íotomaparla ama.pli Para abord al lóbuo e Segelpi, se rrueqee movz 

lóbuo iquerio.zd En el caso eld aborajde al prcesoo co,adaud se debe 

armilovz cenetamomplte al hemihígado derecho. Una romecónacendi es 

ardabor en primera inctansa a la porón osen afeca,tad dese la decha o 

esde la iqueria,z y arej finalmente a la qe prta más comprso para 

tarilfac le de lónaca m (ovayzor part

F IGRAU

9A). 
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F IA GUR

9A .   V ÍE ABASO DAJDER ALECT SSALELGAD HÍ Y PAAR L RIECCESÓNL BLÓLOU 

ADCAUDO

.   A:   A AJBDEOR ABTIER

.   L UDEGO E LA APTERRA 

D LEPIÓNPL MNOR

,   SE VMOILIZ EAL 

ÓBOLU IZQIERDE D

HÍGO ADAP ACCAREEDRAL LÓBUL CAD





2  .  Vía lóscropaa

 caip

. Si bien los stosegmen fácilmente aboresabld por 

opioscaparla se consierdan aquel cesalau y anteror, d I al VIebido 

a lónacialocz prnofuda del segmento I y d ángulo de visón qe brnda la 

cóptia de 30

°, el aborajde lcópiosaparo es muy favablore en cosas 

ela dad llegóbuo de Spieccónsi ai (oson de res

F IGRAU

9B ). 





F IA GUR

9B .   A JBADEPOR LROSCÓPI

O .   E  ACCESA VLI YO LSÓN

FROE DNT LA LA

IVC   ETROHÁTEPICA 

EJOS M  QUERALB OT

NID CIE AALOBTOR

.   E  ABOSE IAJ ELDREAP AL

SLA RECIÓNL LÓDB 

ULO 

E D

S PIEGEL
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3 .  ón ccieRes

xe vivo

. La

tomepatech ía

atol con la pusiórefn con soluciones 

de preresónacvi (asadultiz en el tranplte hco)epáti pmte aborar al storec

ordsal de una merana cómoda ( aborar al hígado dese su c posteria) y

anexgüe (ya que el hígado se encutrena peridfuno con la sol

ucnió de 

preresónacvi) durea faste lanomenna cadgce banía do o 

 ceordch pbeneur 

( F IGA RU

9C). Es decir, que el tumor es rmidoveo fuera del cupo y el hígoad

 t r oau te esemenan luego 

 - ntado.spltra







F IA GUR

9C .   R ECCIÓN EXES VIVO

.   U NPM COEZA VL ADA ETA

ATHEPÍA TOMECTTAL

,   LA IVC   ES 

EEPRLMAZAAD TANSITO

NEIMTERA U POR TUBO DE 

TFEP

YCIOE AS SA UNASA AN

TOOMMOSIS POR

-

CAVA

.   E ASA FNEN LIE DOMAD A

“UCIGÍA DRE BANCO

”   TUELO ESM ESRECAD

SOBRAD HÍE ELG 

FUNPREDI YDO IFRG

ARDO PO UNUI SCOLÓ E PVESERACI

.   U NEEZA V QIUE RE SZALAN LAS 

NECOSRTUCCIOES VAS

SELAUCR

,    REMELANENTE ÁTIHEP ESCO EIRPLMOAD





suemeRny conclione

Se ha hheco un epasro de la rafítopoga y las parculesaradidti del sorect 

ordsal del hígo,ad remarcando que se trata de una regóni omlejpca y que 

ali.pec análsamer esta un



Su aborajde qo,rigúc esalmpecente cnao se ebe arzeal secesón

ía ratom re la anto denegsualonereqa,ailio c.ocade de umn profud



Algunos datos técnicos son funestalamden para erobten los rosesutadl 

os.adperes
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ectasLur rmoenadd

 

A BA ALDL

E,   V AUHEYT 

JN,-

C UINOAUD

C L .  The cdauate bole of teh lver.i Icilpmatons of 

yogolryebm and yomatn for sue.ryrg  gSur Clin

   N Am

 .   )(4;112002

: 358

-8 8.4  

003502-307(02)10/s16.:ido

-2  

B HIGTIEL 

J,   G A VARUE

OA, 

N OUN 

R,   S IDNALGER 

F,P   K IANESMH

R. Lervi hnga mune: a seaf 

haocppr to rghit hymtetocaep whuotit levri anozti.ilbim  J Am Col Sgur

 .  

;1920031

)(1 : 910

1.-11 

090(1)51072-7/s16.:ido

-7

L AI  EC,   F AN 

ST,   L O  ,CM

C HU 

KM, 

L IU   CL. Aerintor ahcroap for dcufi

lt mroja rghit 

. myetoaceph

  Srg.uJdWorl

206;991

(3) : 143

31- 7.   050.989000260070/s:1ido




L IU  ,CL   F AN 

,ST   L O  ,CM

P NOO 

,RT   W ONG

J.  eriAntor chroapAp for Major Rghti Hacteip 

oResectin rof Large Hularatcelepo C a.iarcnom

 Ann Srgu

 .   ;)(1223200

.31-25:



9.:10ido

68-00005/07

04000-0072



Z UO  Q,H

Y AN 

,LN   Z EN G

Y,   Y ANG 

JY,   L UO  Z,H   L IU  W,J   Z UHO 

,LX   J IN   Q. Catdaue lymboect b the 

thidr poa hatsepi acalmnat mdetho: a stuy of 16 cesas.  yaripatbiloeH Ptaancr 

 .Intis D

6;020

5 :(3) 387

-3 0.9  
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olctPro de nióeracrecup 

irápda en cgíirua hcátiepa a 

o ierto abcel

D RES .   S  INAVLI

M  Y LAONT

O  CARS

C UIO ALD

A INRIAND

 







ndItroucció

 

asL presonipacueoc por marej los rtadl en tomepatechí fuer

arvanido según las d.adéc Detro de la era da cirugía hctiepáa mnaerod, 

en los 70, se focóaliz en el control de las hem,orragi en los 80, sobre la 

rdeucción  coacionemplics séitcas, en los 90, en la evaluación funcinlo 

eld rnenemate hcepátio y ya en este nuevo siglo, los esoserfuz se 

nocontrenar en ruedcir el eséstr quirúcgo y la resputa al trauma de la 

ciruga.í Es así como se dollraresó el aborajde lcópiosaparo de lesoni 

cas y otrepátisólid h paros paserela acarónac l.a recup



Bosadas en protocosol que inicalmente surgerion para el manejo 

atoperperioro de la cirugía corolr,talec se caronomenz a imtaremplen 

masided que permerantii morarej la rónacperuiec posiatortopera en las 

tomepatechasí. Sus larpies se anbas en el mejano eld dorol, la mónacilovz 

prtemana y la rimóntacealen pr.ozec trenDo de estos prolootocs 

omendosinad gcamenérite como  fsta

 - cktar

as(po ro)d,ápi el ERAS 

(  canhEed Recovery After Sruger

o rónaciperecu moradeja lego de la ca)rgí 

es el más fudino y aplcado a dtesenfer dspla qasruigú tales como 

c ta aba aoriruomgdca y pana.eátiepátin corolalía de l, htalec
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La ruedcóni del tiempo de hiztalpiosónac y la optimizónac en la 

ónracperecui posiatortopera dan bencosiefi al enipacte y su famila, 

ruedcenido el tiempo erfua de s mo amenbite yéntamoreja la co-sto

advidtisefec. ye las camtr lónacmaa ad dn





uFndmeantos 

arPa logr los objveti pr,tosesopu se deben itarmempl masided de 

ioatorel itopernco de lo poso enólónacfiana plr q el peru.odg níúo sa y



 iónSelecc de paentes

  

as conLdic paresónaca apleal ia l dolo s:otocel pr



1.    ASes.Aadde comorulbisienca d

* - I I.II  

2.   tomepatecHía sin prtosimedocen asociaosd (recesconi visceresal, 

ostomasanisdig  bil-iva)oet. 

3.    Csasom.eadpraralocte si m desetaseno.ecoporS y aduónad fame lla



4.   óni dolo (conotocel preptacAsmfortiennto io).ad



*   .yogholeiAnts ofocia Sncri AmA:AS

  asriopetraMs peedi

sEte protocolo no puede ser cdebionco tomano sólo masided aisl.ad 

arPa logr los objetiv (olctron del orol, alimóntacen temprana y rdapiá 

ónacmi)lovz se deben itegnrar taspau que canomeniz desde el mto en 

que se decide la cuga,irí cntionúan en el quófaniro y se cncetanro en el 

attoperorposo.i   

El  G IÁFCOR

1   ztetisina las mded pre, itra y posatortoper que deben ser 

asid enten cta.uen
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P REEOPRATORIO











svoejbtis oe lodnóaclipEx



nte   paci alóncciruIs

rlausc munoel tdóicmuEst





osorirait repscirciejE









a 3gmeOa E/ntmiiVes (ntxdAo

- 6)  

ónciritNu

e.poh) pra 2sts halas cdqulí (inoaycRe







danorbrocahirgrecobS







P TROCLO DE 

R ECUPERCIANÓ 

R ÁPIDA 

P STOOPERIORATA









I NTRAEOPRATORIO



P OSTOEPRARIO









GSN nSi



acort ónciecdcostéinsAg





as 2 h POa lusdioq deste líaIng



l)aeatnictr nafmo(nales espAg



h4a POs 2  la dlana betDi



inahisaldo rargabectEv





nicosétrokP



aitoermener norMnt





airatoerapa resptKnes





Oh P24as   lcl sia vend sorietR





O4 as 2h Pn a lóulaciDeamb





esdiopi otaErv







G IÁFCOR 

1.   S ÍNT SEAIS L DMDID

AS PEIROPERAT





  Masopetras preedrii

 ciónstru fanieImiliaate s d y pel

  

sE funtalamden que el pacenite y los familares

que le darán el soporte 

attoperorposio estén al tanto de los pasos que se tomarán durtean la 

ónracperecui para que no los tome de ssa.orpre Un folleto con las 

inesstrucon debe ser ldeío por ellos y se debe firmar un consmtienito 

ónac.iztaltesfornmo an de lada hpios
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 tricionalSoporteu n

  

Si bien no hay evenidcas de peso para su uónaci,ltiz el aporte de 

tesanoxidti tales como el omeg-a

3 y la vtamina E prcaronoporaní u efecto 

torotecpr ctrona los fenómosen de isquem-ia

fusóneperri que ocnure en 

ca sos de htomepatecasí casomejpl y con la uónaciltiz de cpeoslam 

asvculares, partimente en hígosad gas,r ccostátiesol o que prtenenes 

osañd asadoci a la.a quapioterm



lE uso de prótiobicos tiene como objeto gerenar un efecto de 

dinmulación,unomo r

uedcenido la resputa iiatornamfla stémsca maadied 

por el into.ties En esostudi pereximes,talen favorerecaní la róniegerenac 

ca.epátih



 es r yEjeicios físospiractorr

  

La racizealón de ejercos fís (esde catasamn aerasóbi en adte)anel 

duran

te 15

- 30 dasí en el preopiatorero (de acuo al estado físico de cada 

te)enipac esmtiula el tono mruscla y favorece la rdápia mónacilovz 

attoperorposa.i



orP otro lo,da los ejerci ratorrpies antes de la operónac optianmz 

mánecica va,iatorltien afecatad por la paresia dagafrimcátia untesualme 

pruodcida luego de una htomíaepatec y duisymenn la hlónactienipov 

pruodcida por las lasíotomapar ses.taluosbc La ejerónitacc pratoeoperria 

debe conseridare como parte de la prlaxisofi de las ateltasec

ias y la 

na.ofupra osend vtrisbosom



 irióope pren ecnoRdtrauy al

  

te,Clásicamen el ayuno priatoreopero está pautado en 8 horas. Sin 

baremgo, la inesta de líquosid clar y bebias ri en catosdrbohar (05 g 

de mtrexintodala en 40 cc agua) hasta dos

horas aents d la induccinó 

ictésesana h demtrosado clar beneficos: por un lo,ad adtanporo una 

excenelte fuente de energía con el aumento del dtoiepós de glucógeno 

co,epátih así como énbitam moranejdo el mismetabolo perférico de la 

aliia la ina rnsugesistncluco lsa y

( L NGJUQTVIS

2,009)

. 
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  riMasedoperantts ii

 glenaspi esiaA

  

lE uso de mornfia ialatecntr ayuda a un óptimo ctronol del dorol 

attoperorposio y a su vez permite rruedc los ruerimtoseneq de opiesdoi 

stémicos. Conste,entemecu disymnue la paresia gtrásica y el íleo 

attoperorpos io

 ónbrccitiResroalid hig s dcae la

  

enidtenanMo la normoteria y rendtresnigo la sarecobrga de fluidos 

topo.iatorereo posem ednlaltitesta elcrva idu y elg aste lana í, ía se e



 Mediotdas pper

 i rasato

 asog nátricdNo utilizción deon s

  

La sonda nogastrásica es uensualmte rradetia al momento de la rerevsóni 

de la aneitessa (andeptuexco en las recesconi iqueriaszd que puened 

gerenar gesioparstraa por derenónacvi del epiónpl gtras-o

cepátiho o p

or 

heradce trfiperenie danagtóm esela dsa). epátieco a lóna su h

 srokPinéotic

  

esdDe el postopeiatorro inmiedato se adminstran prokcosétini 

osen,ovd por ejemplo mamoprla,etoci mapra o ctaprn en forma 

sca ygite.ama rdenápialta orátitemes l sa ine i



 iou dzíceqpi preIngstadm re rá lló nts yn

nE ausencia de n,easáu la prueba de tolerancia a líquosd se hace a las 2 

horas posiaatortopers, una vez que el pacente esté fera de los efectos de la 

ónacsi.ed S hay buena toleranca a los líquid, se progresa a deta blana al 

attoperoro.ia posprm erdí



 ápid ranMovióilizc

  

Si el curso attoperorposo es nmal, se alenta a la moónacvlz fuera de la 

cama, masided que evtani las ateltasecasi, el íleo y la tromisbos vosena 

na.ofuprd lE primer

día postopeiatorro se pone como objveti la sitacesedón 

en el borde de la cama y fuera de ella. En el s doegu

día posioatortoper se 
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comeniza con la biiótacespedn y dbulónaci.eam Si el rmito diurcétio lo 

permte,i la sonda vcales es rradetia unez que el pacenite sale de la cma,a 

mtiesulando la deambulónaci para la micón eea.tánpons Con los dasí 

bueamia de le ausma ylónacu.a frta lenctanecosesv s d



 Evditae opriois

  

arPa el mejano del dorol, se ultiiz an

- iosatornamfl no esesdoiter (so 

tanprenes una ctronaidicónac formal) tales como el dacofenicl o kolaetor. 

nE caso de n,adesecid se ianndic ratesesc con trmol.ada Una vez que la 

alangesia  madejana vía oral y ante la ausencia de íeo,l la hóniatacdr 

alterenpar es ,sdauprimi me

ta que en geralen se lroga al terce o cu artodía

attoperorposo.i



  eatexnr liteCciónios p

  

arPa tom la dónecis del alta hara,talipios se deben eserectabl csito 

rasoda de rteraní auneicumónacitar qenplos,e de n lo c pa tse, 

. 

1.   ) on descens el rm noBialinaub(o



2.   alan dgorolésecAduo cicostronad ca or víel    

3.   Bingere sosólta desana toluencda a la 



4.   da de fluioSis in nentrvnosos  cesi 

5.   aciólovMzatorneoperte (endo smepen iaro) al pr



6.   a ela parartalóni del ala ypiosta heptacAc matoro am czbuejanlfiono  



Evalucl p ióndeortlo

nE un estudio piloto radizealo en el Htalpios Unerivtarso Austral, se 

alanizó la ladbiidtifac (tasa de adherencia al pro)ol,otoc sadidegur (bimor

-

madidtalor cparoma con prosolotoc de mejano tricalonad) y efecvidati 

)ónaci.  tasa de rternei,ztalem(e hpiospo dti

Staenes

patesceni que reronbiec htomepatecasí a celo abito entre mayo 

201 y ocbrtue 2 ingrareson a este protoco.ol Los casentervid fuer 
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cosadparom

con un ua serie htórsa cecvtia (osadpero entre drembe 

208 y abril 21) de 79 pacteens. Ambos grposu fueron silares en rónacel 

al tipo de operesonaci, prcónopori de patología benigna y maligna, edad 

pro,omied prcónopor de resonec mrayo yen en osuereqimt

esal.transfuoni



lE objvoeti primaro (alta dtren de los 5así postopi)atorer se logró en 

le 75 

% de los pac.teseni En 13 pac (217, 

%) ddebio a complicesonac que 

npronolgaro la iónaciter y sólo 2 pacteseni (,33

%) por no acptare el alta al 

º5 día sin mared ces,omplconac lo queemdtra la alta tase adhera 

olo (9otocal pr76, 

%). 

La

T ABL

1   (erv en página ste)gue resme dteenferis ser puasblcad y 

casadparom con ntresua exenperica, demtrosando que el prolotoco de 

ónracperecui acerelada en tomepatechasí a celio abierto es seguro 

(rosesutadl simar al mejano trcalonad) y efecvoti (mieda de tiempo de 

aiztalhpioscón 4

- ón < 5 tasa de rterneias,aci6 dí

%). 
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A UTOR

- A ÑO  

C ASOS



D ÍAS DE 

M OBRILIDAD



M OTARLID



R EINTRNACIÓN



INTEVRNIDOS  V

INTERNACIÓN 

CONTOLR



( EMDIANA

)  

VAN 

D AM    et 

61 vs 100 

6 vs 8



41 vs 31 % 

0 vs 2 % 

13 vs 10  %

 .al , 2008

<p 0.(001)



ns)(



ns)(



ns)(



K OEA

 et al. 

,   

100



4,7 

19   %

0 

4 %



2009



H YENDR

 et 

68  

6 

17   %

2 %



5 %



 .al , 2010

L IN   et 

 .al , 

56 vs 61



7 vs 11 

46,4 vs 43,3 

1,   vs 1,86 %



7,1 vs 3,3 % 

2011



<p 0.(001)



%

ns)(



ns)(



ns)(



H UGESH

 et 

603



NI  

34,3 % 

1,  5 %

NI  

 .al ,     2016



H LITAOS P

60 vs 79 

vs5 6.6



,38 3 vs 44,4 

1, 6  vs 3,8 %



6,6 vs 10 %



A ALUSTR

, 

= 0.p(007)



%

ns)(



ns)(



2013



ns)(



ns:o n

: n; NIoad inivoatficrmifigns



T A ABL

1.   R OESULTDAS ENI DST

IASES S PERUBLCAD

Y EN ALIE D SEREL

H OSPIT LA

U NIVSIREITA O

A USATRL 

)20(11-2015



Conclsu onei

La imónitacemplen de un prcolotoo de rónacperuie rdápia para la cgiríau 

cepátiha a celio abierto es facbltie (alta adherencia por parte de los 

)teseni,pac efecvtia (alta proporcóni de objosveti prtosesopu y baja tasa de 

adid scesalontalorón)a (mr yu.lasarbiternei tredaceg a l 



La inónsitruc del persalon mdicéo y paramicédo que toma a cargo el 

cuadido de los pactesen es el prmer paso para carambi runasti tricesalonad 

o.iatoropero perte arentemerfurgnejasai enad el ma



orP otro lo,ad el paciente y su famla nesecta tener en caras metas qe 

ebend alarcanz día a día dur tean

el perodío de recmientablesto 

attoper o.olotoco parorposia cpronsegherenta aduna alrc u
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nUa vez que el pacenite y s famla ti la canzfiona para maarseje c 

omtonauía en forma ama,iatorbul que en condies normal se cenumpl 

trene el terc y quinto día poso,iatortoper se puede otorgar el taal 

caruerana,talhido scosfií.pecpie c estosmrenpl t







efecenRrlibiasb oáfg

 

B ICUOD 

S OMÃOAL 
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La era de la cirugía cepátiha se inó con ua ltomíobecalater iqerizda 

adrizeala con éxito por L

ANGNBECUH

en Alemania en el año 18.7 Desde 

cestonen, ha sido amampliente radizeala para el eniatamtrto de diversas



esferenmaded hcas,epáti como los turesmo mos,gnali tuesmor benos,ign 

cálculos en los couctodns iitcos,áhepntra hisi abscesos y tersasplant 

cos.epátih



 aL opeacrión serob el hígado es eemepialscnte difícil didbeo a su 

 ruitetuqca antómic úic y eidbdo a sus fucionn vitael

. A pesar de los 

ancesav técnios y de alta exenperica en la rcónieces hepátia de mchosu 

ctrenos, sigue exenidsto una tasa ramvenatielte alta de damorlbii 

attoperorposia (409, 

-  7,74

%) y madidtalor (240, 

-  9,7

%). 1,[ 16]

El c

toenoconim 

preciso de la anatomía hca,epáti el desarollo de técnicas para rneseccio 

consorerasadv de ps,arénquima la anitesesa merodna y el ctronol de la 

hemorragia iatoraoperntra han sdio astospec técosnc de suma ictanporia 

orjcóni de ma obtenen le

dos.aes rsult

La baja madidtalor en iesonintuscti esasadalzpec ha cadondico una 

amónacpli de las indicesonac randizealo primtosedocen cada vez más 

trexemos en pacteseni que anorterimente eran consoseridad ies,rablec
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anocasido a la recesctón hápe técniacas  rconstrucci ón vsculas, ciíug

 ex vivo

, tr steanpla

con dante vivo ro,adonacel resecciones msiultáas d 

nosotr órga

, .etc



La incenida de cesompliconac y mladidorta peratoropera varía en las 

tasdisnti seresi dendipeneo de vsario facestor, prmeninpalcte de la 

enperexica del equpo trtatane, el poti de patología a tratar (benigna  suver maligna), 

el momento de la indicónac (a,vtiecel de urgene a)em,erci 

la exsónteni de la recescóni, la cadald del parénquima hepático remteenan 

is,teatos(es fibros cirs, daño por qa)uapioterim y la secelcóni de los 

.tesenipac



La nadesecid de ronaceoper para el mnejao de las complc osla 

trene 3 y 19

% sindoe las indicaciones más fecuentrs el sadongra 

attoperorpos

io yomecolc abdeson lnal. as c

A pesar de los aves,anc las cesompliconac pos-t

tomíaepatech cntionúan 

siendo comunes e incluyne

e,ebrfi hemorraga,i fugas bis,larie incufia 

ca,epátih erdrame pleural y cecolcóni sénbfruica, que vamos a dirscut a 

c ontinuación. 





fecInacelcirnoó a aderétat

 

La cónacatetierz venostral se ultia de forma runaria en la mayoría 

de las cgiríu hcepáti y la iónfecn radonelaa c elatéter voseno esa 

causa más común de fiebre déspuese la htomíepateca. Eta fuete debre 

se debe conseridar s la fiebre no se puede atrbuir a otra causa. El catéter 

debe ser remidovo ienatamnmiedte y su punta ca,uadlvti asanocido una 

ada a anopiaprt.amdteenápintusirtiebe ianterapia qubace de r

[,17   1]2  



rEl de

aplme eural

 

lE derrame pleual rvtieaco puede ocui éspuese la hepattomcía y por

lo gerenal es el utadlreso de una irónitac dmcátiagafra o una cóniecolc 

2292

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

sénbfruica. El dmerrae plleura derecho puede causar fie,ebr aunque sea 

céptiasa la cecolóni de líquo.d S sólo un peqeño derrame está preneste se

edpue rerolesv de forma esea,tánpon si el enpacte no tie sastomín o sosg

sigosvatincfi no será areseco núam trento esatal;pec de lo ctrono, la 

puncóni toráca y el drajene del derram e

debe llevarse a cabo si la fiebre 

persi.te snao como foc otrau

[22, 24]





fecInchlidna ó e era

La icónfecni de herda ocure genalmte dtro de la prer aim

semana 

éspuesd del primto.edocen La iónnamflaci y exónaciud en el lugar de la 

incisión es

causa de fiebre y en el caso de icónfecni sereva la dehsene 

la herida puede ser evte.enid nU drajene adecuado con toma de cuoslvti y 

nprescrpció de anticosótibi para ayuard a ctronarol la icónfecni deben 

imtaremplens.e

25,[ 27]





Atecelupasilo a mrnafecció

 

La atelectasia posiatortopera o la icónifecn puaronlm se prenesta más 

comúnmente entre 3 y 5 dasí éspues de la operacóni cdtanono c una 

incidea globl dl 19

%. Los símntas y signos pueden incluir opsión en l 

ho,pec dfiicutadl para rrpiesar y cs.osani El trauma quirgúco, el roepos 

pronolgado en cama y la tos limtada ddebio a dorol en la icisónn son los

prestorin facóncfeca puo iltaspal quecm. arona atelenpone prsed a l

Si la infección pulmonar aavnz la neumní con una incidea dl 3

%, 

el pacenite puede prtarse fie,ebr tos y esestorter pulmaron; auento de

las somrbas bonco vsculaes y cociónsolidn pnarulm se peuen obseva 

en 

las rogiadrafí de tórax. E lavo bronquali puede rarzeal el dagsctió 

y ticónacfiipi baca.anter Se puened prescrbii anosótiti déspues e un 

areolco alvadto o elupue eslo d lavti

. 82[, 30]
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Abscsoe sunficébro

 

El absceso suborfénic es una cocónimplia greav de la htomíapatec,e 

ngerenalmete como resutadlo de la elónacimn iplcoeta de ua cóniecol 

de líquido sénbfruico o una fuga bi,lari que junto con las cesecolconi 

ominesalabd postomíaepatecth ocuren entre el 5

- 28   %. Fie,ebr dorol en el 

omabd

en supreio, y la tóensin de los músculos amdobinales son las 

prinespalc mesonitacfesan de la icónfecni. Siseps o bacemteria puened 

ocurri si la infección es gerva

. 3[1]   lE dajenre del fluido más la terapi 

iatornamfltiana y aanteribacntia es futalamdenn en el trameniatto del 

co.esabs El drajene pertánueo bajo gía ecogáfia o bajo TC puede ser últi y 

osastosónaci en es ceoperta uneva r

. ][32  



nIfecci ldóetractiourr

 

e,ebrFi dolor de espalda y la iróntac de la viejga son los sastomín 

comunes 

de icónfecni del tracto uraro sorper. E c ,tronteas

la fiebre no es 

común en la icónfecni del tracto urinaro iorferni, que gerenalmte se 

mesfianita por dsura, auento de la frecca malon y uga ua.nar 

lE treniatamto de la icónfecn uiarrylue los mctosamened anoótibitis, 

hóniatacdr oral y

mictosameden para alariv cmpasoesito y sastomín de 

e ligejra va.óntac d





moHeragi nteptonel

La incenida de hemorragia iealtonaperntr varía de 42, 

% a 10

%. 6[, 33, 36]



xtenisE tres resonaz más cnes:omu (1) el sangroad de las cesfiperuis eld 

hígado rdualesi

; (2) la hitasemosa iatoraoperntr ;cetaompl

(3) las sutraus 

vascularse 

presd aseni. 



La hemorragia postoatorpera ocue gralmenete dtro de las 48 h

asro



de la ciruga.í La sucfiperie tradaumzatia puede ser cubita con películas, 



cos,tátihem casol biógolicas, o epiplón como mosied para lograr la 

hicalona adtasemos

. 7][3  
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El  alonatiternI Study Group of L

rive Suryg (IGLSS) consensuó una nueav 

nicónefid y grad

so de srveeidad de

hemoragia postomepatecthía (

T LA AB

1.1   y 

1.2  ). 



D EFIÓIINNC



daCía > 3 g/dl del nviel de hgomnlob luel fal d la cugírmacropdo cne l lvei bsal pstt o dncsiea de rtnasófusi psoretpatai pro cdía de la 

ohmengloi nb óacsid d dee-r

nitvecreó pa el sandgro



Se deenb scrdeat aorts cusas de saangr.do La edvinecia de 

dansagro iardntbmoil se bas en la obnecitó a tsvéar del 

neadrje de ensagr o quilído con ohmenagloib > 3g/dl o opr 

cent deói

opr édmots pro migenáes de un tamheo ntiar

-

dbamonl i hegrca atva 

G DORA



A  

HP r queequi tanrsn ófusi< 2 uddais deCR G

B  

HP que requir arntósfusi de > 2 unidedas de CGR pero 

njaemlb s ncsidad de rtv iosi 

C  

HP que 

reequi taramnteio ivrentciaost rdialoócgi .:je( 

bmliecaioz ó on)rxp-lac qugiúr

oe cR: CGatscóue gladrtenn día;ephia p: hagemHPHmbl rjo



T A ABL

1.1.   D IEFCINOSADÓ R YE HE GDMAGIA PHEPT

ECTATOÍSEGÚMA N 

C ONSEN EL D

G UPO R

I NTERNACIO D L

E STUIDO D

E LA 

C IUGRL ÍE DA

H ÍGAOD 

( GL)ISS







C ETRIRO GDRA PAI 

A  

C ETRIRO GDRA PAI 

B  

C ETRIRO GDRA PAI 

C  

 indoCcn ó

f aoNacetda 

faecAtda (no equrei 

aicítCr 

qer(ui 

 nilíca

  

prsote esífcpeoic de 

prsote esífcpeoic de 

grsónao exctpeo 

gosórna)



xiongeetarip y 

urdisétcoi) 

 tSínsoma

  

No  

uedeP tenre  uedeP tnre 

pthioensinó y 

nstedibalid 

quatcridi 

ohmneádicai 

oePncitla sckho 

pmécolovhio con 

sfuncdiin dór óegao 
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C ETRIRO GDRA PAI 

A  

C ETRIRO GDRA PAI 

B  

C ETRIRO GDRA PAI 

C  

 estpuRa 

Sí  

noSí/



No  

 cueada a 

 la sfunrtaósin de CGR  

 diNesecd a

No  

Sí  

Sí  

 de 

 udosteis 

 gdósiaicntos

  

 luaEvóicn 

siblPoe liuqoid lbr

uidLíqo leibr tinar

- uidLíqo leibr inatr

-

 ógioldraic

  

rntbaidom l/

dbamnol/i heta  

dbamnol/i heta  

tahmeo 

uedeP hbare sangrdao 

Sdangro vicato en 



vi ecaton afgigrí 

nagigrofí 





 tsíadEa 

nreGlmat no 

nreGlma t

nrloPodaga 

 alhptsoiara

    nrlopogada 

nrlopogada 

 enamatrTiot 

Sensinuspó de 

Sensinuspó de 

Sensinuspó de 

 eíspofic

  

cigantoulase 

cigantoulase 

cigantoulase 

dFluis o

dFluis irosntave 

dFluis irosntave 

rntveiasos 

Tansrfusinó > 2 

Tnasfrusi óde CRG

Tansrfusinó < 2 

ddaunis CeR G

ddaunis CeR G

pTaa vareiso 





olzEbmicaón o re

-

lcaxperóoin quiúgia  

nr: conateGRclCdo de r gosojóbu



T A ABL

1.2.   C IRTOERSAR PA ASNG  DADE HEAM

A  POSTATEHEPÍA SCTMEGÚN 

FEDINIC IÓN DL

G UPO R

I NTERNACIO D L

E STUIDE  DOA L

C IUGRL ÍE DA

H ÍGAOD 

(GLS)IS





La prenescia de sangre en los daje forma perstenite podría indcar 

una hragemiora aunque los coágul iesealtonperintra que se han formoad 

enedpu

ocluir lso dresajen ominesalabd, lo que lleva a la dsóniten 

ominalabd asadocio a vesec de cdaía del hratocemito o iladidtabines 

heminámodca. Ate estas sesonactue romecenda u estro segumeto 

de los signos valeits y las trnsfusiones d gulóblos r,oj pletaqas yma, 

semipre y cuando el curado heminámodco del pacteeni y el pulso se 

2296

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

mgtenan

establ

, el mejano consoreradv es el treniatamto egelo.d De lo 

ctron lerebe sia datorara corplo,r cus.gdaada exí

[38]



Cinco caauss coemuns de trtornosas de la cónaciloagu asosadoci con 

tomepatechía son: ()1 la iencinsufia fual del hgado resdebio a la 

isquema pronolga,ad esiapeclmente en prenescia de ciross

; [39]   (2) el 

sangrado iiatoraoperntro mo,asv o ua trfuón de se e más de 40

ml; (3) el consumo de facestor de coagulónaci y pletasuaq ddebio a la 

cónfecin sereva co taménombi lacforonm doáge culesealos itonaperrt

; 

(4) sosisedobr de hnepara déspuese la caczónatetera arteria hepátca 

o vena ta;por y ()5 de derónaciv clopuardimon o clónacircu 

trex.eapórorac

[40, 41]

lE tiempo de oagcuónaci,po de promotrna,bi receto 

de pl,etasuaq y el elvni de fiinógenbro deben ser osobadpr para ayarud a 

herac el dagnctiósio de un trtoraso de la cónioagulac pos.aatortoper

[4]2

La 

sónpanexi del volumene sangre ciclte y la trsfuón de angre frcesa 

se debe rearaliz de forma runtiaa ua vez qe el trtorso de la coagulónaci 

se cma,rfion y pronta adminstrónac de finógo,enbri comejplo de 

omotrpr

eta pluaqn.a,bis eltetan fr dase plmén esa tamesc y, ipor

[43, 45]





aBilirgiar

 

La incenida de fuasg de bilis varía de 40, 

% a 17

%.  [46, 49]

asL caus más 

comunes de filtrónaci biar posatortopera son: (1) cnalículosa de la lea de 

sección el hígdoa resiual es la causa más co n,mú

alcanz el 69

% de los 

cosas; (2) fuga de anostomasis bilares y (3) lónesi de la vía bilari de técnca quirgúca a.adopiaprn U anális rvtiecosetrpo de 

Y IOSHOKA

y col

 .  5[0]   de 505 

cosas de htomíepatec enctronó que la incenida e fugas de bilis fue eld 

,76

%, con tres factor de rgesio i:tesendepenn (1) htomíepateca mplúltie 

(=p 0,002, OR= 3.44; IC de

l 95

%: 2 1-,55

7,62); (2) tumar de hígdoa con 

una 

superficie ≥ 57,5 cm (=p 0,004, OR 5,29; IC lde 95

%: 1,72 a3);6, y (3) sadongra 

in iatoraopertro mayor a 757 ml (p= 001,; OR

= 2,81; IC dle 95

%: 18,2

- 16,6). Oort 

análisis, 

por 

S AMOADIR

y col

 . , 5[1]    de

953 casos de 

epahttomecía enctronó que el 
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tiempo  operativo  ≥  300  min  era  un  factor  de  riesgo  independiente  para  la tomíaepatecésltrfi de la harónaci bi. pues

arPa ayud a precired s ocuá filtrónac biari posta,atoroper el hígoad 

residual se puede cubrir con una gasa húma,ed que puede mtrosar la 

prenescia de filtrónaci mínma de bilsi. Durante la ienternvcóni, las fug 

larbiies se enedpu mtarfesan con el uso de canolga,ogirafí prueba háulca 

o neumcátia para suturar o cerrar los condutos visesbl con pequoseñ 

.tospun Una estrecha viglanca postopeiatorra se debe reaarliz buscando 

fugas de bils evtesend por la prenescia de bils en los dres;ajena fuga de 

lbiis puede rerolesv eseneamtánponte dtreno de los dos mes 

attoperorpososi. Sn baremgo, e aluos casando ocre ctonieperoleo 

la cirugía exorplada debe rarsizeale tan pronto como sea pblosie para la 

limezpia de la cdiaav abdalomn y la rarónaciep de conducto bilariúmno 

o.adañd En gerenal, el triatamto no qúrugco es senfiite s la fuga está 

dirig.ida

52][



En el año 201

, el  GLSIS

publicó un consenso con el fin de araib  una 

nicónefid uervsal de la fístula biari. En este conseno se dniefió  físltua 

 arlibi

al débito de fluido con una ccóntrena autadmea de blra (por 

lo mosen tres

esecv el neli plmco)átias por los djrena abdomnal a parti 

eld tercer

día postopiatorero o la nadesecid de una iónentervci para tratar 

eo.tonieperc coleceson bilar o

A su vez

, se propuserion tres

osgrad de fístula bilari basosad 

prinmpalc

elctio (apéute enen mo terejan

T LAAB

2 ). 
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D EFIÓIINNC

iDobét de fdlui cn unacoetrói aumnda de bliubrai (po

lo emnos 3 cveel nviel slaptámc)o rls dnjeaes bmoiles  

arpitr del c adí psoertpri la ncedesiad de un ivrntió 

rata trpaar ccleinos r ciabil oitpe



G DRAO



A  

ulstFía librqueno requie  nímiocabe l mnajo

cnil delío peat 

B  

ulstFía libr que requiere un cmao enl anjelcií dpacint 

.:je( pcordeimnts discgnaóitos o treaputéicos acdiinos)ale pero 

njaemlb s ncsidad de rlartpoí 

ulstFí baliird gr o pAene >sit 1nm se

C  

ulstFí baliir r quequieerp latmoí 

T A ABL

2.   D FEINICIÓN YAR  GODS FÍS BTULILIAEGÚN

C ONSE NLO D

G UPO R

I NACITEROAL DE 

E STUIDO D

A E L

C IUÍEG DRAL 

H ÍGAOD 

( GL )ISS



asL resonecci c alto resigo de biglasira posatortoper son las dle 

torsec anorteri decho,er del llóbuo cadaudo y rneeseccios cealesntr 

s(egmtoen IV y V), ddebio a lesiones de los canalícull lóbulo cauddoa y 

las vesaranit ancatóm donde el cuo posorterierecho dbocemesa en 

quir.eo izdl conduct



nE las reccesoni derhas se rerefie un mayor ídicne de biliragas no 

asim,tadtolau conserdano algunos auorest qe este hecho se raríonacelia 

acce vo qua lóna exíto de ragafriz deleal efecon elrms.a





nsIuficiphe aática

 

La insucenfiia hepátia es una complicónac posatortopera sereva de la 

tomepatecha.í Está esentrechamte asadocia con el tejido hcepátio residual 

lo,imtad hemorragia atoraoperintra ma,asiv el modo y la durónaci de la 

oclusóni de la vena porta, el tipo de anitesesa que se ua,ltiz y la mónicaced 

atoperperiora ua.adltiz Una icenida de aproxmamadte 007, 

- 3,8

% ha 

sido r,rotadepo

[53, 56]

y el frasaco fue debido al inadecuo tejido hepático 

residual y la cadidapac funcalon

. [57, 58]

La seradevid de la IHP puede vari 
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esde una alónacteri trtoransa de los paretrám uoqímbiicos hasta una 

er ee poneva qucondión s

te.en r pacela diesgo la vd



El  GLSIS

sopupro una nueva dnicónefi que cpltemona además grosad de 

HPH (I

T LAAB

.13 ). 9[5]  



A  

asultsRedo de labotari namroles pore que no pdorucne 

dcofaminl s e eej clíl de pent 

B  

Dsvíeo enl mjaeo clícni hubtl preo sin dcsiad de trmntio 

nsvaivo 

C  

caDnsvieóani del mjo crlí gulquido tts ivav



T A ABL

3.1 .   G DAROSE D INSUFICIE

NÁTIA HEPCICA POSECTATHEPTMÍÚEGA S 

C ONSEN EL D

GLISS





lE grado de insucenfiia hcepátia se clcfiasia de acuerdo a la peor 

te (en paceldiconón 

T LA AB

3.2 ). 





C ETRIRO PAI RA

C ETRIRO GDRA PAI 

C ETRIRO GDRA PAI 

GRADO 

A  

B  

C  

 enamatrTiot 

oquN reeri



smlaPs fear co

ncaIertói e 

 eíspofic

  

nlgecodoa 

ar inpiteivns



buainAlm



eoropSt 

sticréiuDo



culairrito odrs ga(o

liVentación no 

acvasoitvas) 

nsvai 

rqueRemies ont

ncaIertói e 

n infuscoinó e d

ar inpite ivnso

sagluco 

teeinmriad



dHoálmeisis 



liVentacin ónsvai 

heoropStcpiáo rxtecaopó 

taHpecm deoí secar te/ 

sartlanp e
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C ETRIRO PAI RA

C ETRIRO GDRA PAI 

C ETRIRO GDRA PAI 

GRADO 

A  

B  

C  

ticpáheo



 uónFicn 

cgulaaCoinó 

cgulaaCoinó 

cgulaaCoinó 

 cipáthea

  

cddeuaaR (I < N

inadecuada (RIN ≥  inadecuada (RIN ≥ 

1 5). 

15 <. -

2)  

2) 

o snNtomías 

ns Stamío

ns Stamío

gnurelócios 

gnurelócios 

gnurelócios 

icinsle ia

verseso 

sol(mnoenci, aconfusin)ó



Encfeloatpí aticpáhe



 ónFuci real

  

seriuDis 

seriuDis 

sDfuincin ró enal

cddeuaa 

cndeauida 

mnoaejb  cle

> 0(5 m./kLg)/h



( <  g/k0)/h5 ml. 



urdisétcoi 

aerU < 105 dg/mL

aerU < 105 dg/mL

aerU > 105 dg/mL

o snNtomíase d 

o snNtomíase d 

nStamíos de 

meurai 

meurai 

meurai 

 uónFicn 

caurStin ó

caurStineó arrl 

pHmxei saoa vere

 loarpumn

  

etira 0l de

2 > 90 

0de

2 < 90 %  a

cfaera ti

%

esarp  de

utsac(ainreó arl 

deuePne tr 

nidmascrt deó 

5> 8 c%onuna

nidmascrt deó 

xíonge  prcánula

afrccinsn iró idp

inoxeg oro p

l nsaas mlloicr 

vadlee )a

cn nsáulaa l o





scramllai 

 luaEvóicn 

oquN reeri



ECO/ TC abdmnolai

ECO/ TC 

 ioalciadn

  

aRX tróx 

bdamolin



viCs dulto eut,sp

TRX /C tróax 

,ensagr oria 

viCs dulto eut,sp

TCe cr debo 

,ensagr oria 



TCe cr debo 

ieonMtoro nsteinivo



T A ABL

3.2 .   C IRTOERSA ASAR PNG ARA DDE INSUFICIE

NÁTIOSCA PA HEPCIHEPTAÍA SMECTÚEG 

FEDINIC IÓN DL

IGLS





nE gerenal, la prencónevi de la icinsuenfia hepátia es más imtanporte 

que 

su  to.amenitrat Algunas 

msdida e

asvtienprev cunesom son

nua cosadida 

aluónacevi pratoreopera de la reresva fuconn del hígado yla itusóntiie 
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masided para morarej la funció ha.epáti La preevncóni de la hgemiaorr 

iatoraoperntra y la nadesecid de transfuóni de sangre taménbi s

on 

c a.epátienvóni en de la htesma intanpor lsa prufie

En la T

ABLA 

.33   se enuncian las princileps mdes que dbn consi 

HP. o de Iena prparirevg el res





 Selcnecói del 

  renDatim sxi elac h depoíat

 eaipcnt

  

  caCfislia rren ogc pa cteiróti



   fTunstceinos (least dedlid hpá)



 Selcnecói del 

  cseRein aróhda o peéqum

 ropedicenimot

  

  dCnsiaore tarmnteiso alnaretsovi en caso 

iteíml (queimbiomcaon,iz terióbló .tc)



 rPrepaóicn 

  Ecluavainó bquomía



 reoperaot

 ria  

  lumVo ateígrl hded rnom

  pnMaiculaó del vluonem heátpico renamt 

nscuifient 



  ajrMeneoimt del eastdo cn:lícoi drnjeae baliir 

eraoppoo stcilvo,  nuorson



 cicTéna quirúrg

  

  nucismDóa sagr do

inaptroreito



  cseReinseo ahaordos de paérmnquic/iugí 

sne do tmiop



T A ABL

3..3   P IRNESCI PEDALDMAS QEBUENE D COARER

E PAVRNI EL R DOESG 

INSUFCIENÁTA HEP

POSACTHETOPATEÍM





nU factor de suma imctanporia es la exictensa de enfermaded en el 

énparquima hcoepáti, lo que limta la esóntenxi de las recesconi y la 

erantolcia a 

ellas

. Aís la exncistea de crosis, fibr esisteatos y dñoa 
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cepátiho asadocio a la qapioteruima son facestor que el ciruanjo debe 

agdincartios prevo a embarcarse a una recescóni ha.epáti La imctanporia 

ricada en que estas patologasí dmeterinan una moren rervesa funcaloni 

cepátiha y una moren cadidapac de rrónacege pos,aatoropert

doaum tanen

HP. ladid de Iobabia pr ytalora mmbi

En los paecints ciritcoós la clasiifcación de Child

- Pugh aporta datos 

incesal de suma imctanporia para la secelcóni y cónacizorateg de los 

.tesenipac nE los pacitesen Chld A las resecconi puened extenerdse htaas 

un 50

% del parénquima hcepátio total, en losChild B hasta un 25

% y en lo

s 

Child C se enoponpr osétodm easncovdulares o pereostán alosvatiter a la

cirug.ía

ásM rentemecite se ha esdtuao MDLE como factor prctiósono para en el 

aresdrollo de IHP. Derivsas seresi demtrosaron que, en los paciesent 

cirosóti detioms a ha,tomíepatec a moray MDLE prtabanenes mgori 

de prtarenes IHP sio el voral de cte de 9 putosn para alosgu trabaj 

(IHPH 0 

% vresus 29

%) y de 11 tospun para otros (0

% vresus 3,7

5 %). Incluso 

C UCCHETIT

y col. obserarvon que, en los patesceni crosóti sdetiom a una 

recescóni ha,epáti el MDLE inical > 11, la recescóni mayor y el aumento eld DLME entre el tercer y q intou

día postoperiatoro fueron facestor 

HP. para eltesendi do de Iaresepennroll



nUa evaluónaci qe no debe darej de rarsalizee canduo se plcfiania uan 

recescóni epátiha mayor es la micóned del voluen

hígado rteemenan 

tufuro (F)HR de acuerdo a la rseccónie pladfiana y su rnacelió con el peso 

. o totalmcepátite yen paceldi el v holu



osL estudi por imágesen transerval (TC y RMI) permteni deternar 

con prónecis el vmenolu del HF.R El hepátio total puede igalte 

calularse on estosostudi o a trésav de una de las

 ulafómr

  s de vomuenl 

 eáhptico tota teo (VHlóricT)

:   



VHTT (cm

3 ) =70e6 x supfr cciolapm(

2 )+ 2.4



3023

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

ásM que el volmen absto de HRF lo que iesterna  la rónaceli de este 

con el volumen hcpátieo total (T)VHF/HR y con el peso del paciente 

s)(/Peo.HRF

Seni bi notá bi es eldmo cuáltad ser pora elíe mtajcno e 

HRF que díebera qarued déspues e una recescóni hepátia usalmente se 

conserida eguro darej por lo mosen 25

% del vumenol hcátiepo total en 

tesenipac con hígado so,an extenosénde a > 

30   % cuando existe ferenmaded 

cepátiha (eis,teatos post qa)uapioterm y a > 

40   % en pacteenis c.rcosóti

El 

conepto que se obtuvo con las exenpericas de dtesanon vosiv para 

tranplaste hcepátio es que debe exisrti por lo mosen un 08. de la rónaceli 

te.en pacelo dipesF/HR

La vtajena de calcular de esta merana el volumen hcepátio naresecio es 

que se rlizeaa en forma totalente idiepennte del vnolume radeceso y 

edpue orietarn qu é

ptesenaci pued tener, con márgesen de segu,adid

una

gran rcónieces hcepátia y en qu é

tesenipac será naresecio rarizeal algún 

primedocen

narto a fi de aum eltaren o pr HF.Reresv



nE aqulelos cas en onde pora evaluónaci pre o iatoaopertrrna extens 

duas de si la cadtiane parénqma renemte será ste,ucfii la oclsón 

talpor preoa,iatorper ya sea porlguadra o emónaci,zbol de l a

vena porta eld 

área a resecar es hoy una i.ecidatablónac

[60]

téctásonC esnicas se l ogra

una hrofiperita ciatorspenoma del HRF eld 10

- 40   % en

4 a 8

masanse 

enpudio orteriposmente rizealar una recescóni hcepátia más segura. Sin 

baremg,o

un portajcene de patesceni no puened ser rosadeces con ess ta

asiategtres ddebio a una hrofitrpeia iucenfiinste o, más frteentemecu, 

debio al crecimento tuoral acerelado tanto en el hígo a raresomo en 

el pariménqua cal.aterltrona

sE por ello qu e

tesan de rarizeal una ocólsi 

talpor priaatoreoper es de suma imctanporia desctarar la prenescia de 

ar.ofitrperhiénqumferen enad el pareda a 



entemecRite se ha ddaresrollo una nueva esatetrgia para aumtaren el 

olvumen del HRF (ye esta fora redci

r la IHPH) , nmdeoinda ALPPS

por su 

nombre en inglés (

 sociatedA Liver Ptaition adn Portal vein oculsion for 

 Staged haptectomye

.) Esta cirugía en dos tiposem comnbia en el primer 

4023

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

emtipo la oclusóni talpor con la transeccóni hcepátia para cetarompl la 

he topatecmía en el segundo primedocento geralte 7

- 10 días depué. 

onC esta nueva estrategia se prodce una mayor y más rdápia ofitrperhia del 

hígado rmenanete (hasta 20

% en 7

- 10 dasí) puenido tener una vajent 

obrse la ocluóni poralt en autarnme la prporco de pactesen rosadeces R0

por icóntenni de trato.entami Otra imtanporte vtajena del APSL es que 

permite rarizeal lasimezpi extensas en el HRF durante el primer tipoem 

quirgúco permendtio de esta merana rareces pacteseni con enfermaded 

múlt

plie y bial.aterl Sn embargo la expereca con el APSL es inial y no se 

conocen los 

s roesultda

o.azplos a laroncógolgio 



to apecesRl primedocto renect hoyo,v la consgnara es rzeal 

orahresad de parénqumia es(recconi lesaloc y múl

espli t

 suver



recesconi exasdi)ten, con la moren pérdia hcátiema iaatoaoperntrri 

recuenido para ello a maniobras de clampeo vascular y a obtener una 

prónesi vosena caltren moren a 5 cm de agua al inicar la seccóni eld 

a.énparquim



lE treniatamto de la insucenfiia hca,epáti se limta a corregi lsa 

esonacterali micasetaból (osacids, hpoiglucema), la correccóni de las 

as,opatíoagcul el tratamenito de la enopatíefalca e hbumpoalinema y la 

enprcónevi y treniatamto de icesonfecni asas.adoci El objetivo es garan 

emtipo para que se lgroa nerónaciege hcepátia para cbr las nesadecd 

icasbás de ma hcátiepa funte.anoni La aplcónac de mosétode soporte 

cepátiho exeostrpórorac es hoy pose,bli aunque s idcónac mylitaa 

discutble. 
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sEte tócpio es de suma acaltuida, evolcón e iéster en los congres de 

la es.adalidpec La primera rseccónie hcpátiea por vía lcópiosapara fue 

adrizeala por M

ICHEL

G RNEAG

en 192 (rócisecn aica).ípt En 1 69, 

A ZAAGR

rizeala 

la primer

a stomecconiía lalater iquerzda por laparopíosa y en el año 20, 

D EANIL 

C HERQUI

blpuica la primera corohte de 30 pacitesen demtrosando la 

ladbiidtifac técntas de escas. 



trenDo de los primtosedocen qurgúcos ,ópiaparl las recesconi 

cas epátih

fueron los q

m ás tarardon en essolle por dasive r:onaz

limóntac delaresrolo d instrumtalen esco,fiípec desitadl técnas en 

el primedocento y en la hitasemosa del parénquima, temores ante las 

esblipos hasemorragi y emibola ga,eosas dudas en cuanto peastosc 

oncógolios en pactesne pororestad de tum ligos,a y l rctenessa de 

to.omicenostes qu delrg ml rúefer



oyH la suónacit es enetamcomplte dte.feri Se cenocon las tajenv y 

cosiefiben de las reccesoni hasepáti lcópiosapar par a

el pacte,eni el

stemia de salud y la comunadid mica.éd Hoy derivsos tipos de tases 

reseccineos son coaseridadns como patrón oro (

 gdol stndard

) como lo es la 

stomecconií

queraliatera l izda ynorfér peres lconas r m. eec

Qu¿é sciedó para legarl a esta sóniactu acal? Dervsos facestor fuon 

res,ablspon senido los pres:palinc daresrollo de tecínogola escfiíapec 
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(serllasdoe vasculas, y disectroes ultasónicos), desarollo  haidbliase 

casópiosaparl avasadanz en ciruosanj con formónaci en cugiría hcaepáti 

ta,erabi desarrollo de evenidca cfitía que mtrosó lo excepaloni de la 

ibolema geosasa por CO

2   nco mónitacfesan cnica,lí demtrosónaci de 

rosesutadl oncógoli eqtesenalv o morej a los de  la cirugía abierta (no 

mayor márgense

R1 

o imanpltes en pared abdominal) y , 

nalfim,teen

el 

sumrenigto de un grupo de rtesenefer quirgúcos que creyeron y 

onaresdroll las técnias lcas.ópiosapar Se desarrollon reunesoni de 

consenso co

n extosper en Louisvle en Eostads Unid

(2008), en  k,arMoio

Japón (42)01 y en Sptonamthou

, inReo Unido (

1720

),   a fin de dlaresrol 

forinmónac de valdez ccfitíena. Para consoli estas técncas croseam ua 

adsedoci eca:fiípec la Iatiternalon Laparopios

vLire

etySoci 

ILLS(

) que eest 

año dollaresrá su tecer csgeo monnaldi en Neva York (os p fu

en Parí

oko)i. T sy



nE ua renecite encuesta qe ramosizeal en Sudérca puimos rabarec 

atosd de 2

. 87 resonecci hepátsa 

casópiosaparl radizeal en 51 costren 

de renca.eferi En ella pudimos obserarv que se está lanldevo adelte  

tesparn delo en tenid mer técvtasque esarescsasr ho.olla o 



rcos: tópibitestunlé lueneso diapí este cE sg



1.   ndiIcaciones 



2.    ecasos.n dSelecció



3.   tesenipace  dSecelcón



4.    técntosicospecAs



5.   osesRutadl



6.   V casópiosapar lepáti desone litajen r hec



7.   casópiosapar lepátiatajenesvDsec done li r h



8.   ntr amenEtoi
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di In1.cacesno

 

sEte tópico ha sido de cosambi permtesenan y se asoció al daresrollo de 

enidcasev ccasfi.tíeni Así las primeras indicesonac fueron en patología 

tumoral benigna del híado que tiene idcesonac de cirga mynasefi y 

rpecisas.  Así

,  osl ade,nomas hiaaippr nodu foc yemagniomas furon 

 als indciones más entfures, llgndose a soaicrebr el ttrament

 o de 

 esilones ie.  riassannec Al daresrollse exenpericas en tesenipac con istasetásm hcasepáti de cáner corolrtalec y darsemoste que no había más 

resenecc comoni a mayabíosprgd yeti mor deár qu ine no ha

imanpl

tes en las catrices de los traróces, las recesconi por patología 

maligna psaron a se laarincipl ión.ndcaci Ls vejnts d las rnesseccio 

casepátih por vía lcópiosapara en pacteenis circos,óti larlonev a la 

epatoorte abe esdestad portesen pace enin de hajcarónac 

cin oma. 



En la actualida las ind

icesonac de esta aborajde min

- insvaivo se 

ánparueqi a los del aajborde abito,er senio la excpera del grupo trteatan 

en la acadalidtu el prinpalc factor para nirefid el ajdabore a emearpl. Este 

heco explica la amplia vladdabiar que puede obserarvse en las derivs 

blpuicesonac

esalnonaci e iter en cuanto a la aplladdabic y otras

esablarvi anas.adaliz En la encuesta radizeala a ctrenos que ranizeal 

recesconi hcaepátis lcópiosapara el 75

% de elas era por patología 

maligna, sendo las mstasetás de cáncer corolrtale

la prinpalc i.dónac E 

43   % de patología benigna iluyce tuesmor benignos, hdatis ca,epáti 

ca.epáti polferenmiqudo y intradísaheltieda d h lasga





ecSel2c. idasnóe so

 

Aquí el neliv de trenamito del equipo quirgúco toma valor 

te.erdaneponpr Al inico se dnaníefi los segmtosen

férpericos y alosadej 

orter(an«ies») de los princialeps ejes vasculars (I,I I BV,I V y IV) como los 

esealid para este abe.orajd Esto explica que ramdenápite la recescóni de 

segmoent II y (senecci

tomcía lalater iqueria)zd se convrtia en la prm

resecció

 ndard std c o a c l omópiosapariatómna lo  g a

. 
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La exstenión de las recesconi taménbi fue un factor consableride en la 

selección de casos. Así las reccioness mnors que incluyn dos sesmnteg



cosepátih como máximo, fueron de rdápia aceptacóni para el abordeaj 

co.ópiosaparl Las recesoni cepátih mayor

ueq involucra la rióseccne 

de tres

segmtosen o más se prtabaenes como una limóntac a la video 

C téceson ellnadidco de serejasabie hara. d esto dro.opiosaparol



La reunóni de Louisvle dnefió tres

orasíategc de res

ecciones según la 

c:adomidejpl



Categoría I

: recesconi hcasepáti atícaspi perféricas (esonrecci «en 

ecttasetasc «muoma»,ñí

»)as

. 

Categoría II

slquraieatertomec:coniía l iz

segesorterastoma,dmí anteceni

. 

Categoría II

: r cas m yayepáties hor comecejploni

R, DVPSLP(A

). 

Surgió un grupo de recesconi que, aunqe iolvucran poca monta de 

idtejo parenquatosmo y no ponen en riesgo al paciente de dsarroll una 

in scuenfiia hepátia attoperorposa, s con lanlev un grado de dtad itra 

iatoropera mayor con resgo de hemagas duante laía lo cal hbaabl

de mayor resigo. Así se h óabl

de segmtoen «orperosteruposi es»

o dcfíiles, e 

incluyen a los senegm

sot IV,b VII, y VIII. Esot

tres ssegmtoen tien una 

tresecha rónaceli con las ven scátiuprepah derecha y mieda en toda su 

sóntenexi y en la duadrbocemesa en la vena cava orferin. El segmento I o 

lóbuo co,adaud dada su estrecha rónaceli con la vena cava iferni

ro, es 

conseridado un segmento «

ícdifil »

aunque la visón que se tiene de el por 

ca.fia es mopíosaparlagní



osodT estos facestor lanlev a rremarca que exsite una «curva de 

ajenaprdiz e»

en las resecconi hcasepáti lcas,ópiosapar la cual está 

a enr ltadenesepa F

AR GUI

1 . 

adDo que el gro de dcesfiitadl técnas se moda con el desarrolo de 

enperexica, derivso auestor han desarrollado escasal de dcfiiultaesd, 

datantro de caronorraceli que exenperca debe tener un ciruanjo para herac 
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meterd

inada rsendón,ecesco la esala de Iwate una de las más coconid y 

a.icadapl







F IA GUR

1.    G ADRE COOS DPMEJILD

DE LAS 

L.RH

LSI:

ECCISONÍECTMA LATER

AZL IQUDIRE

,   DVR:



ODNANT VEIVA RELCIO

NOAD

,   :LPPSA

A SNCIO ATGI

L IVER

P TRAITION A ND

P TAORILTIAG LONO F R

S EDTAG

EPATEHCYTOM





ecSelc4. idnóe patesen

Se rarizealá de sariml merana que para una crugiía hcepátia abierta en 

cuanto a enesfermaded hcasepáti stesnubyace y otrsa ces.addomorlbii En el 

caso de recesoni casepátih l,ópiosapara posicón de Tnemeledburg 

ino,ervdti la duiscónmn de la P,VC el aunmeto de la prónesi del 

eo,ntoniopereum y el uso de dogasr vv,tioac conlanev un stress exa al 

aparato casarcovdiul y ro,iatorrpies por lo cual se ruereqie de una 

aluónacevi momte canordemnblias en ds.stcosa chos si





As .5pectotécnico

 

En la actualida se reconocen cuarto

posti de técnicas qu

e se involucran en 

el apartado «c as»ópiosaparl

o MIS (

 Mini Invsiave Suyrger

), como las 

denominan irnt Ellaci.olms son:         
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   Totamelten

   oarspcaicóla

: toda la cirugía se rzeala por lopíoscapara y 

altuenmevte se rcure a una icisón acoresa para exaertr la pieza 

iaatoroper



   Mnoa

 - idasstsi: e

n aglún ntome dla cirugía se ralize una incinsió 

para carocol un dvtiiposso que permta la ióntrdouccin de una mano y 

continuar la cirugía con visión laraocapscó y asistencia d la mano 

ominal.aabdtr



   Hridíbas o vdoaistie

: se rizeala parte de la cugría por lsopícoapara y 

luego otra parte de la cirugía se rzeala a celio abierto por u

na incisinó 

a.motadás ac



   stsiidAas por rootb

: se i

nical el acceso por opíoscaparl

a y luego se 

teconnca.obótiogolía rtiua c



lE tipo de ajdabore se adapta de acuerdo a la experienca de los eqposui 

tes ycfiatantr el diue ltad gla lónes.r   o dead

esR

pecto a la posnicó del pacte,en mosuch auestor prerenefi la posicón

francesa ucosánbide entre las piernas eld pacte,eni mtrenias que otro 

imeferpros tener al penacite en decúbito ordsal y trarabaj enostadfren a la 

oga.ípatol arPa los segmtosen orteriespos y sresperuio e romenideca una 

icalquerteraterónpos en dto lecú inbimo.o izded







F IA GUR

2.    D ISPOSICIÓ CN DLEIRUJ

NAOSO Y LE D ÓCTRR

S PARA ESUENA RCCIÓ

ÁTIHEPCA DEECRHA

. 

L IA PNE ZA D

H ALSTED

SOSTINE ER MOXTL EDTL OQUPETE AMA LA

NIOBRA D E

P R ING LE

TRACOEXPÓEA
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L a cónacocoli de los traróces se aptaradá al segmtoen a rareces y tipo de 

reseccin.ó En g

erenal la dicónposs de los traróces  en forma de letra L 

«mir n»ado

para la zona donde está la patogola.í En las recesconi mayor 

se rndomeciea que varos de l traróces eans de 10

- 12   m ya que divesor 

osinstrument ti ese cbralie (mango del CSA,U transdutorc el ecfo,ógra 

oinstrumntes com la panz dble ut,lid los clamsp vsculare etc.) (F

IGRAU 

2 ). 

lE ctronol del sadangro durante l a

ciríuga resulta clave y para ello se 

recue a catro masobrani pres:palnc elevar la prón del neo,tonopereum 

icónpos dobre Tra yan baja de Pemelend PVCbun lo,erva mgtile. i



La elacióevn de la prónesel ntonopereumeo hasta 16 u 18 mHg per

me it

arapscol las ram de las ven scasepátiuprah dismnyendo el soadangr 

rógetroad por el énparquima hco.epáti La posicón de burTgemelend 

inervdtio dsmuye la prónes e la vena cava ifernoir al tener mor retoro 

o,osenv y por consigute se tranmte men prónes rógetrrada a las v 

cas.epátisuprah De igual merana actúa una PVC (rónesiP Venosa Ctrenal) 

moren de 5

mmHg, hecho que ya se drbiiescó en lsa rneseccio hasepáti 

.taserabi





A 

B 







F IA GUR

3 .    M ANIA DOBRE 

P RINGLE V POÍA

APLAROSPCÓICA

.   A:   I N OCATPRÓE

.   B:   E PÓORCAEXT





F inalmte,en u tema que gerena cita polémca es el uso de la mobrania 

de Pringle, que medanite un tornqiuete que reaod al pedículo hcepátio, 

clampea en masa a la arteria hca,epáti a la vena porta y la vía larbii. De esta 1823
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merana se obstruye el ingreso de sane al hígo,ad y se puede ctronarol así

una hemorragia o evtari el sangrado dute la recescóni. Se romecenida 

heracla de mana itermteninte con 15 mtosu de clampeo y 5 de descanso. 

arPa esta mobrania se puede darej el torniuqete dtreno del abdomen 

)eo»ór(«introracp o senalido por un traróc o la pared abdominal 

eo»pór(trex«orac) (F

IGA RU

3 ). Cada una de elsla tiene sus vastajen y 

atajenesdvs.  Con el darrollo de experica la forma extrpóroracea es la de 

mso. fácásil u







F IA GUR

4 .    H ERIRENAMTAS PAA ESECCION HEPÁTCA P

LPAAROSCOPÍ

.   A:   S UASTR MECÁNICAS

; 

B:   T NASRUDTCO PA GECOFÍA IOPEIOR

;   C:   E TCELROBISUI CORN GA

S ARÓNG

;   D:  

S OLLDEA VSCRLAU





A 

B 
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C 

D 







A 

E 



F IA GUR

5 .   P ASOSÉCN TICOAR PA UNECCIA SEÍCTA MTALRL IZQUD

.   A:   A TUPRE DAL 

NÉQPRAUIMA 

HEPÁTIN COCO SELORAD VASCUAR

;   B:   P GROESRIÓNE ECA S DLCIÓEN PNQAUTIMS 

APEARA LA LA INCSIÓERN DI LGMENT FO

IFLCMORE 

( A  1   CM ALEA DECHA DRE LA VISÓN EN



PANTAALL

);   C:   S ECCIÓNE DÍED PLBO CUILIVSAC SLAURG

NEMTOS 

II   Y  III   CO N SUTRA MECÁNICA 

( TUCAR CHO

« VASCULR

»);   D:   S CCIÓNENE V DA SEHUAPRÁTEPICA IZQDIE  INTRA

NQUITAMOSA

; 

E:   V SIIÓN FÍINAEN D LA LEALE SECCIÓ





lE tema de mayor ertronovsica se asocia a la sóniecc del parénquima 

co.epátih ayH mlesúpti imtosnenstru y técnicas (

E  E 

F GAURI

4 ). Par rneseseccio 

C 

D 

morenes y férpericas el uso de sellad vuar con energía s los más 

indos.cad En roneeseccis pq

uaseñ y por una cónstiue de c,tosos puede 

earemplse amolente biturí maropolno asadocio a ua cánula de asrpiónaci 

e irn.igacó Para las resecconi msayore se renidomeca la cnónacbi de 

osinstrument como puede ser el dtorisec ultrónasco por ciótacavn (CSA)U 

que dytrese los htosiepatoc y deja inemdes las tresuctur vsaslare y 

larbiies, con u equpo de hemastass ya ea u bitríarpol o un sorellad 

de vosas. De esta merana el ciruanjo tiene en caad una de sus mosan, un 

oinstrumnte que se com

emplenta con el otro. Habaltuimente un ayuandte 

g de aspirujvon, iaciónosistl ci con un dtn yulan. 
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El uso de suturas mecánicas se indica pmrentncilap cuando se deb 

ctronarol pedíulos vaso biies prpalnc ya sea itr a

o exepátitrahcos, 

así como de las ven scas.epátiuprah En la F

IGA RU

5   se resumn algouns 

erosid. técntoscpecas ref



Otro instrumento de a uladtiid es el transutorc para rzealar ecogarafí 

a.iatoraoperntr E geeral son de frecuencia elaadev como 7

.5 MH

z y 10 mms 

de do.etrámi Permite icarfitiend las esucturastr vscularesa prines,palc las 

lesiones tumroales y sus racioneles con los pdíeculos vasculares. Su 

icónacapl evta los actesenid hemorrág serosev, l márgesen pososvtii 

en la pieaz operiator y darej  lseson tumoral rdu en el parénqa 

co.epátih





su6e. Rltados 

nE la actuadalid los resutadl puosblicad han demostrad e merana 

gerenal que las rcesonie haspáti radizeal por vía lca,ópiosapar se 

anpañomac de una moren mrobi

- adidtalorm peratoperiora que las 

r La ta.er porasecescea abiadoni r vízvdti fecealógola a corto y largo

o ses.ablparon equiazpl



lE índice de cóneronvsi a cugiría abierta es myu vrabliae en las dseriva 

seresi y en gerenal se asocia a dcfiiuestadl técnicas y complicesonac 

hemasor.rágic



La F IGA RU

6   resume los rtadl de ntra serie de eccon hsa epáti

casópiosaparl

. 
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F IA GUR

6 .   C MPOARICÓNED  LOS R

SULTODAS EN ES PRÍS  NUEST SE

IE  



7tajen. Vlasd e ecescriohenápsóapar

 

asL múespllti publicesonac iternesalonaci gaserenad en todos los 

continees dl mund,o y ealuvds en las reuniones d consenso, rvisis 

scasátitemi y álisetaanm han dtrademoso derivsas vasajent de las 

recesconi haepátis lasópiosapar sobre l rasadizeal a celo abierto, se 

cas mmayorenepátihe res.ecate dtroni  o 



sEtá demotrada una moren mladbiid posattoperora prinmpalcente a 

neliv de complicesonac rasiatorrpies y de la pared abdominal. Existe un 

moren 

icínde de sangrado iiatoraoperntro radonacelo a mesplúlti factor 

como son el neo,tonerieumop una morej visón, dcec más prisa y uo 

de clampeo pedicuar. Este hecho se acmpañoa de una moren nadesecid de 

atotoperoses irnastri.ansa yfuon p



La r

daápi ónacmilovz del pacente en el attoperorposio cteraracísctio del 

ajdabore lcópiosaparo condia rónacperecu más rdápia y una esíatad 

artalhipiosa más breve y mnore naddeseci de cosuadid en usneadid de 

a ina.asviapiter



nE los paceni

tes

costiiró se ha dem troad

una moren caddtian de ascsi 

attoperorposa,i condcada a  qu,e

al no seccaronie la pared omnalabd en
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extnsión, no seccinao circiculan colatal p lo cual no incrment la 

no.io matore alsdl benásgtoperíutal poróntenperh y uro pos  c



Al gerenarse mos adhcasi posatopertor, l futur resonaceoper 

ásicsa s.ereoplferenpor rmadr ned sánecua de l mla a



A todas etass vastajen d,ptasescri se le deben sumar las asopipr del 

ajdabore lcópiosaparo ya coconido en otros primtosedocen (or dl,o 

)osm c. etctadorlej rcda raln,eiápiétiseresuaboróni l





8. Desventdasajlreccihopátsapaópi

 

Se han mencadonio derivsos astospec consoseridad como das,tajenesv 

estal como la nadesecid de entramenito escfiípeco, un tiempo operatorio 

más largo, mayor resigo en las recesconi mayores, resigos de emibola 

mosg yaya,onoreosas scógoleges cuia.entradd 



lE entramenito escfiípeco no es una dtajenesva, sino que es una 

cnodic

óni 

 iesn qua no

común a cualqeri prenmedocto médo en gy

o.tadapareltosec s prese dcóxar Srim enben.u parenstiq aso glp ú



lE tiempo iatoropero al inco es más pronolgado y forma parte de la «urva 

de apr e»ajeniz

pero luego se eparqia y hasta se abra.iev En el peor de los 

cosas se esta canamdbio un tiempo opiatorero más pradonolgo por una 

ítadesa hartalipiosa más cta.or sEte hecho se asocia a los csto finesal que 

terminan senido simlares a los de una cirugía abita,er donde los gast

s o

osiatoraoperntr son mayores, pero los postoperosiator morenes lo que 

nalfiiza en ua eqónacparu de los ctos pero con gesdra bencefi para el 

te yenipac el sa.tems



pecesRto al mayor resgio en recesconi mayor, este enaduncio no se 

ense tios

uandco los ciruanj enti experica en los pimtosedenroc de 

m.addiejplayor com



erivsosD estud crfionman la seguadid del aboraje lco,ópiosapar y la 

moren idcina de ossodepi e emiabol geosasa de sgncónacfi clíia. E 

ricgplo exbónndo ínho.alte ha eslvadicídaze de difusón do cel aa
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nalFimte,en la shpecosa de una moren sdeguria oncógolia quedo 

teresdrada frente a los hosgallaz de un índice de márgesen pososvtii e 

imtesanpl náscoseopl pareetalis. Una publicónac con neliv de evenidca I 

enpriovte de Nuegora cirmonfó el hgallazo de que las resecconi 

proreresasadv de parénquima cepátiho rasadizeal por vía laca,ópiospar 

enti igual efecvida oncógola y morladbi que las rizeal p 

ta.era abiví





naEntermio 

El c

onseno entre las deriv sesadedoc cfi,tíromecda que esta

cirugasí se eneal en ctros de rceferia donde se uenta c expera 

en el mejano de patogolía hca,epáti en recesconi hasepáti abitaser y en 

aanarcze ava dópiosirugía lap

a.d  

lE aprendizaje de las ntécic debe sere mana progra,esvi tadtoruza y 

con pricaácts en mdeloos d simulación. La seleccin d los casopnd 

las escal de cadomidejpl anortermente refere sua prc.tiac El 

mejano de primtosedocen lcosópiapar de moren cmadidejplo es 

o,iatormand y eso conduce a u aprajendize progresvo «

p aso a paso» como 

a a lo lmutres

F IGA RU

7 . 





F IA GUR

7.   E VOLUCIÓN EPN CMLEJI D DEDAS PLERDI

NETOS PÁTIHOSC POR

VAPAÍOSA LPCÓRICA
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Se habla de «curva de  e»ajenaprdiz

a la caddtian de cosas que nesecita 

tarcon un ciruanjo para srtiense ctablforone con la prctiáca y donde se 

lictabiese el índice de ces.ompliconac Por ejemo,pl para rcesoniec 

casepátih mayores el númeroágico es 5.0 Cabe remar que esta crva d

ajenaprdize no será armónica, sno que será oscilante y estará radonacelia a 

enperdo a la exica.nanpororaye se vmos m ejpl quásev caso



lE aprajendize sumano dervsas experc prtiác como cros  nha

 on , cursos intensivos, prá

casti en moselod animad e inanimosad es de 

gran uadltiid antes de rarzealna operónac sobre u pacenite (

F IGRAU

8 ). Las 

prcastiác tuadtoriz conosruanj de más exenperica explan la nadeseci

que estos primedocen seanosadrzeal ctr de renefercia de crugía 

ca.epátih







F IA GUR

8 .   A PRENIDE LZASE DAJ TÉCNES DE CASCCIÓÁTHEP CA LAPAOSCÓ

CA ED MONSLO

INANIMODSA VISECRAL

S  



sumReen

 

asL recesconi hepáti por vía lcópiosapara son facesblti sie cutaen 

con enamenitrto ado,ecuad

con dladbiidponse alntrument y tecogíaol 

icos,espcíf un volumn adecua d casos clínicos que premait seleccinao 

los casos más adecuaos, y si se cuentacon convicción presonal sob est 
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rojebdaa mini invosvai

.  nE patogolía mgnalia los rsutadle oncógolios son 

tesuenaleqiv a los de la cirugía abierta, y aporta una moren morl,adbiid 

c aasfií,pec es o.ópiosapartajenve laj aborsel cdomuo lnes



erivsosD tipos de reseccon hasepáti readalz por vía laparópiosa ya 

aseradson cid

y ho

ón orpatr.o
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Cuando nos rimefer a mtetásass hepátic, abordamos uno d e

los más 

o de hoyos dc ena.ógolto oneniatamel trafísgíresande



Debe conseridare a las mistasetás en el hígado como una de las 

esonacilalocz más frtesecuen de snardsmo y la prpalc caua de merte 

ontesde len pacosicógol. 



Un sinnúmreo de t

umores puened afetarc al hígado con iasmplican 

óopatolsfiigcas, 

castiapéuter y prosóson totalmente d.tesferi

rPo lo cual, 

sólo podemosr efecartu cerdesonacis gserenale acerca eld aborajde 

cosfií.pecste enenfer si casea de tal vez etegnral qu



sE bien sdabio que extenis tuoresm con una clara pricónpossed para la 

ónitacafec eld hígo,ad como es el caso de los momanelas de cesord,oi que 

tanprenes una sadcvidtiele esalipec (sin ser exsa)ivluc para la afecónitac 

scia,epátihte lan cae c cusa.larameroconens



En el caso del cáncer d colon, 

el mmaneciso de macózntatietas se debe al 

paso de la sangre talpor por el hígado que acartuía como un fioltr, 

ctuonsytiendo la primera esón,tac a parti de la cual podría cntionuar la 
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casada mitásetasa haca otros órgan. En el caso del ceránc de ro,ect la 


sónactui es más ca,ejplom ya que a la disemnónac portal se agrega la que 

edpue gerenarse a trésav del plexo voseno de Boatsn, sdteanoro en algunas 

estunadoporid el hadígo y mrandigo de forma dcireta hacia los hues,so 

pul etcm c.o,ebrereson, 



xtenisE sesonactu en las que la prenca de mtasetás hepáti es poco 

r,fecuent como es el caso dle hígdoa ciitco,ór el cual couyenstit un claro 

utáclobso a la mónaci,ztatietas facdtanilo en su lugar la disemnn ació

.ealtonperi



emAdás de su frecenca,i la prenescia de mistasetás hcaepáti se asocia 

con un prctiósono de,ablorfaves y en la mayoría de las vesec la causa de 

muerte de estos pacie.tesn S embargo, no todos l cas ianpla mas

cnodició de svee

r.adid Ésta no ddeepen sólo del agdinctióso de base, sino 

énbitam del volumene enfer,aded la agresivd hógtolsca,a poslbi 

de rescate q,uirgúo el tiempo en el daresrollo de estas misetás y la 

r.toseniatamosta a lespu tr



teentórHiscam

la supreivncia de los pacients con secundroaism 

cepátiho era myu esa.as No obste,tan graci a los ancesav que h srg

ido 

en las últimas décads en e

scacfiiótadn, tratamento sistémco y/o laloc, 

ntécica qurúa,g prónaciepar cueqrgúa y rerónaciecup posaatortoper; 

las exvtatipec de senperuica han moradejo notate.emblen Sin duasd, el 

abajtro mnaruildsticplo ha itadmpaco en los rosesutadl en términos de 

suprevincioa e inclus curción. 



sEte cambio esanperzorad en la htorisa nratual d e

esta condicón taménbi 

entie rónaceli con la evoluc qe ha hdabio enos tr,tosatam tanto pora 

mayor dladbiidpons de dtesenferi alterasv,atin como por la privogresa 

ladbiexflid en sus icesonac.n A v,ez otro puto futalamden es el mayor 

c oconimento y moejrano de las toxicesadd ronacel c los

, que 

orhec aprbl posenacie uto.amovn mej



nE rónaceli a la myora dladbiidpons e alasvatitern de trto,eniatam es 

enbi sdabio que la pladosi de rrbiec la mayor cdtiane ellos se asocia 
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con una orejm evónioluc de la ferenm.aded Y más aún, si es posblie en el

al.to meniatamrmuarlticodelo d t



arPa poder anaraliz los astosecp más itesmtanpor rosadonaceli al 

eniatamtrto oncógolio de las mistasetás hcasepáti podemos efecartu 

cuesti

tosamoneni que nos permrtiián aresdroll el tema con mayor 

n.adofuprdi





se ¿Cmoóflaisiotaplogíades ástsis? 

 

La dónacisemn mctásetasa se trata de un presoco que cnzomiea con la 

transicón epi-iotel

mesenquial de las células, que le

s  permite eviadr al 

stemia imune, para luego iniradv y caronoliz los tejosid adytesenac y 

.testandis Grasac a esta transicón se pierde la interaccóni célul-a

acélul y 

célula

- membrana basal, las célul pierenda forma y la polaradid tícpia el 

otifenpo epiali.tel

tassE células aderienqu un fenpooti mimalenesqu 

adcteraracizo por una alta capacd iasva y rtenessa a la apoptos. Ua 

ezv que la célla lega al órgano que va a iniradv, rzeala la transcón iera 

maesénqui

- itelepial. 



uegLo de eerdtenn estos cosam,bi que explican la caddapac que obtien 

las células para salir de su órgano praro,im surge la iudnqeti sobre la 

secelcóni d órgano que va a iniradv. Extens varasi teorí que itantenn 

plexicar esta preguta.n La primera se remonta al año 189, de la mano del 

cirujano igléns S

EPTHEN

P AGET

que se basó en las oerbsesonacvi e d

que el 

cáner de mama se edpanxe prentemeferte al hadígo y no al bazo. Ptuosó 

que el cáncer coaloniz órganos eiecífcosps con una selectivda 

meterpredinada y

elaboró un 

hispótes llamada «ema y so»,uel

en la que

describ que las células tumroales (semills) colonizn aquel órgano (suelo) 

que es «l».tifér Es decir, que la istasetásm dendepene las presadedpio del 

ar. onel órizte denmganco a colrbioam

En 1903, J

AMES 

E WING

intruodjo la teoría basada en el flujo sngeo,ía que 

plexica que la dsemnónac mictásetasedpene úamente d la dinámca 
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eld fl,0 Iu enjo s7egang L 1o,9eo.ín

AHAIS 

F IDERL

emdostró quáse ad del fljo 

sa ocang líuro poda sóltosónaci exa c enonolzoseo,n c.  órer

yHo día

ménbita semosab que l tuores tien cadacidap d e

rpdouci la 

formónaci de tesmenbiicrao en órsgano d,testani an de la llegaad de 

células mitás,tase qe favorenec la servpa y el cirmto tual

. 

stoEs micro

tesenambi prmeterosedinad se domen

inan «nichos per

-

ic.ostás»etasm Este proceso ilicap el cab clonal d las célalus tles,uma 

la lónacberi de facestor que setanecr estas culas,él el aumento de la 

ladideabiperm var,ascu cosambi en lluasé rtesenesidaloc del órango 

dticompreo y el reclentamuito de célas no r.tesenesid Esto explcaría la 

adsvidtiecel para algunos mod tumoresal (como el caso delana de 

cesordoi y el cáncerde conol) e inónasvi mctásetasa al ho,díga y l 

nr ome

frecuencia de esta afóntac en otros cas (como en pacteenis conro 

ca esitasepátih s en ese óretásaresne dmez qvruole rlgano).a  





¿Cus  álesonlofcaetorpóstics? 

osL factores prctióson s «».esablarvi Es decr, unato que arvía entr

uno y otro caso e influencia su evolucóni. La prenescia de mtaetássi 

casepátih no implia sempre la msa gadedvra del cuo. Exteni mosod

tumoresal que se asocani con evoles más agasv,romo  el cde 

los tusmore de páncr,eas l gtrási momanelas etc

. , en que la mayoría 

de las vesec se ruereqien trtoseniatam stémiscos para ctronarol la 

ferenm.aded Y extenis otros en que la biogolía pue ser más ba,éven como 

el cáncer d colon o

osl tusmore nocdrineuoen de bajo g

o,ad

en los que 

se puened pltearan asiategtres lesaloc como la recescóni quirgúca con 

ua.rvaticóntenin c



énamTbi ctaseri teríscastiarac mecolule de estos cánceres se asocian 

con evesiolu más asd,pitór como los de conol cno miótacu de BF,RA los 

de m los ene otrtrfuo,plpo tramie nv gs,.ásatiega tic 
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lE tiempo en que se daresrolan tas loni es otro imtanporte inordcad

prco.tióson El hecho de estar prtesenes al momento del dsctioaginó 

asi(másttes sincrcaónis) implica proe evolució

n, así como su formónaci 

istas(etásm mncas)retacó a poco tiempo de haber rdbiecio un trenitatamo 

(selea cira d tutémto senatammo truorgco) pr.íar o, 



No así aquellos cason un imtanporte ialtervo entre la rolesucóni del 

tumor priaro y la aparicón de las metistasás hcas,epáti los cuesal tien 

olucóni. eva nmorej



La prenescia de lon en ambos llosóbu del ho,ígad aquas mayores a 

3 cm y 

la ctenexisa en snmultáeo de tres

istasetásm o más, y la asóniacoc 

col peoras s con evue rónepátii.anacelstas m extrahetás



osOtr facestor que taménbi parenec estar iosdnolvucra son el esitado del 

tumor praro,i que canto más avadzo implica ayor go,res así cmoo la 

aded de los pac,teseni sdo más agsivrea la evolucóni en aquellos más

yesen,osartu oporóvj en aln.adorgid lclev tuu mmasal e





s¿eCómo tudilmos aospc

itences oásetmnasepshá

 ? 

tesAn de tearanpl el treniatamto muldisticplnaro de pacitesen con 

istasetásm hcas,epáti es clave eroccon la enfermaded en términos de la 

sóntenexi y ser,adevid es decir escfiatad, sin igorar que el esitado está 

meterdinado en el momento del daginctióso y no ca,ambi y nos rmiefer a 

ositades pr.ogrosades

orP ejemo:pl un enipacte con un cncerá de conol 

itadeso II que darrolla mstas,etás es un pacenite que ha progradeso a esta 

snio Itadónactu yo ca a esamV.bi 



osVari métod por imágesen han sido imosplcad en el esudito de las 

lesoni hcas,epáti c dtassnti foraeztal yaddebiomo la eca,ografí l 

ogtomr

afía ctadompua (TC), la ranonescia nucearl magétin

ca (RNM), y 

estriT)onpos (.a por emPEafísónn loga tomalfim dre te,en
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ayH astospec que sno fuestalamde para el anisál e iónietacrternp de 

los pacteseni con mstasáset hcas,epátiomo s los atospecógfolori y 

ógolbiicos. 



vo etil obj esealEid cerocon:



  asúañtamo ym lesonier no de l



  prenesc

caepáti extradfere enia dmahed



  caepátioconimía hatomhauto exensvo de la anti



  epátiolvumen h

co rriesidual siab ci huugí



   parasobr aofitrperelo dga héncquirmo de maneca lente

  s ensl alto.iatamadbid tr



lE primer aspecto a consdar es que el rédto de caa moétod vía según 

la etapa del treniatamto en que el pacenite se enntra.cue No es lo mmiso la 

aluic tásónacevaetasm

ésputeso an o des de la.eld ha quapioterimígad



La ecografía es un étodmo fácil, dbliponse y con alta sensladbiid en 

mosan enastraden incluso para las lesoni pequaseñ, permendotii 

lasetarprterin, últi como guía de biopsia y para evaluar l a

rónaceli con 

estructursa v,scula

larbiies, y lo más ite:tanporm su parónipaccti drante 

el acto quirúcgo ddtaneteco lesesoni inashadpecos o pérdias por efecto 

eld trto,eniatam y funmtalamte como guía en el acto opero,iator con lo 

gy ioar de pra en u vvleenqunte e la uc lbi

ca.tiapéua teriategstren la e



Cuando hamosabl de la TC, nos rsimefero básencamte a la tomografía 

 celiisultm

entemefer(prte 64 pi)tass, con traste trico,fás

aadcteraraciz 

por su gnra rón,olesuci my últi en la decónteci de lesoni excasepátitrah, 

permendtiio evaluar la resputa al trat ,amto

especalimente en hígosad no 

grosas, y finalmente brida bu dletale anicatómo e iblndsutie aporte en 

co.epátimolvuorhalen tu y 



nE lo que se rereefi a la R,NM se cerziaracta por su alta rsolucónie d 

imá

gesen, permite denfercar lesoni bengnas, cteracizara leson pos-t

ónfuperenito atamtr/s)( dcon m buuyo enpeñemeshígosas,ad gr
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y debe conseridare la posladbiid de nosuev ctestronas y la etacprterin

óni 

gmnede laoleculas (rrs i á

ómiad

ica). 



orP úlmtio, la tomografía por emisón de postreson (T),PE que no es otra 

cosa que la comnónacbii de imágesen mógfoloricas de la TC sumasad a las 

imágesen biógolcas de un rorad.azotr sEte método cuta con ua elaev

adidapacc de dcónietec de mistasetás hcasepáti y epátitrexahcas, 

alimpecesente en los tuor más agsresivo conmay avezd por la gslucoa 

(cuando se usa FGD). En melods com cáncerc

orol

r talec agrega un 30

% msá 

de snesilibidad e

n decóntecie ferenmaded extrepaha,áti y perite ealvuar 

la resputa a la qa.uapioterim Debe conseridare que en la acaddaltui 

tenexis roradeazotr más escosfiípec para dtaretec otras patolog (-oGali

Dota en tumores neurocdoeninos bien dosenferic,ad Colina o PSMA en 

etctata,prósáner de 

. ). 

Cu ando un tumor PTE (+) ondrespe a las terctiapéu sastémis pierde 

amrdenápite su avezi por el roadazotr

, por lo que no reslta sorperi a la

TC cenonvcali en el momto de evaluar la resputa volmétrica, aunque 

ógolica.ta bie mstredpuaros rese



sE ianesternte conseridar que en muchas oporestunadid los mosétod 

enedpu ctarporomse  formte,fera dion lo que s prnofudo cocto 

er el re ellosto dá obtenirn m.éd peráxmto



No hay dasdu e 

que cada tipo tumoral se cporomta de merana denifte y 

a su vez los métod daginctiósaraní su rolesórte las dtesenferi 

dto.eniatamel tretapas





b en¿Diosepsiartlas mástasis ichs? 

omCo concepto gerenal esostam en condices de arfimar que no deben 

ariopssbie dado el resigo de itesanplm en la cuápsla del hígado y so,danra 

trene otras posesbli complconac. Pero no hay duasd e 

que a vesec  la 

única forma de llegar al daginctióso de u tumor priaro

(como es el caso 

de los cnomanolgas,arocic por ejemo)pl, 

así como en los de tumores 
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primaros no cocond o les que no se ctanporom co mistasetás del 

to (eniatamo o enoctumd tror con

¿ ).asi?eoplosd n



En algunas estunadoporid

, la escisión del nódulo resuelv el aospect 

agdinctióso con el moren resgo laloc, pero esta decisón debe ser tomada en 

plel minareo mo. atene uuldstico d



nE ctoseriosas la lopíparcaa n permte exorplara cadidav abdomnal 

en búsqedua de lesoni sóncasn,r evaluar el hilo hcoepáti y efecartu las 

asiops naresecbi. 





¿ a iLlobgmecíut valenare reesnsac?ó

 

Si bien aún no es esardtán en todos l cas, puede permrtii guarnos en 

la aprónacioxm dagnca,tiós enerdten el prco,tióson y lo más itetanpor, 

casti a elegapéu teriategrecd. estr



No todas las cteraracíscasti mresecolula de los dtesenferi moselod 

tumoresal enti el mismo peso como factor prco.tióson De elo ddepene 

cómo las tomaremos en conseridac

ón. Sameobs que muchas de ellas 

implcan una evolucóni claramente más orabfavesdle. Así como tamébin en 

osotr cosas mnarca altas presladidobabi de resputa con ceritos 

toseniatamtr stémscos. E datosebener tendo en cuta a la horae 

cdeidir p

or un treniatamto laloc y/o sco.téms U ejemplo es el co,asom 

nombró prte,amienev de los tumores de conol c mónitacu de BF.RA Esta 

cteraracístia implia una peor evolucóni, pero aún no es un dato scteenfiui 

para ctronnaidicar una ma,tomecítasetas semipre y cuando no estemos 

alem prosc. adoco astiósonestorás an d faca prte liene ma de l

orP otro lao,d ante la prenescia de itabinlad mtalatelros o efi 

en las protneí de rónaciepar de los errores del ADN, loslamad tu

mores 

es,tablin hay evendca de su gran rputa con la ia.apinmoter E estos

cosas, la tasa de ruespta con inorhdbii PD

- 1 y PD

- 1L es camenlarte alta y 

pronolga,ad por lo que este tipo de tratamenito sería de eleccóni, frente a 
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cirugías de rscat

e, con el fin además de evtari complcesonac rsaadel 

con 

prtosesim. edocen

Otro c aso

es el de aquellos tumorese lenta evolucóni, olostásgetasmo 

con largas rtasespu a los trtoseniatam inrostaus,ad pero con cerita 

resistncia en sólo algunas leones,si por

emplejo a neliv hco.epáti En este 

co,as el rescate quirúgo o el treniatamto laloc de las esoni rtetens 

aporta un ciefibeno adalon al trenatamto stémisco, sobre todo si se trata 

de tumores con teraracíscasti mecolule faves.ablor Sería el caso de los 

tumores de mama tipo luinal A, los carcomas rene céll 

tumores neurocdoeninos de bajo gro,ad los adarocencinomas de conol RAS 

enose otrtrWT,. 





¿pcQuoé téuesin erapcaayshdlpob? 

xiEsten dint

as opcieson, para dtossnti tposi tumoresal y según la etapa 

oluvtieva de la enferm.aded Incluyen desde ttoseniatamr sostémisc 

a,api(quoterim inma,apioteru trtoseniatam biógolicos y tasapier ctrona 

anblcos ms),ecolulare trtoseniatam lesaloc (quapioterima intr-a

alterari, 

ónacqui,mzboloem rad ablónaci por ecofrriuenadca, ST)BR

, 

como trtoseniatam qurgúcos on sus dtosntii prmedocen y técascni 

tr.te) técnPSanplasic,a de ALa,tomecítas(etasm



lE tipo de treniatamto que se elige tiene que ver en parte con el tipo 

tumoral, por ejemplo en el caso de mistasetás hcasepáti por cáncer de 

cpánr,eas que en la mayoría de las vesec se trata de cos muy agriv y d 

corta evoluóni, se senel tratar con quapioterima stémsca. En el caso d

l e

momanela, el treniatamto de elecón sería la ia.apiternuo E o,ambi en

cáner de conol, la recesóni qrúcuga otora frosan benefi adialones 

al treniatamto stémsco, en pacitesen sosecelc.adon En l cosas en que la 

adferenmed se encutre delitada sólo en el hígado pero no sea posblie la 

ciruga,í y su biogolía sea prca,iopi se puened uarltiiz las técnicas de 

masenalocto lic.adonatamtr ya 
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¿Cus  álesonlaindiccal tioedermieoquúirgic? 

xiEste una clasiifcación d gran ut

ladid en la prctiáca ca,anoti que srgó

en el tratamito de las mstasetás hepátic de cáner olon a parrti eld

abajtro de R. 

A AMD

, pero que puede uarlstiize taménbi para el resto de los 

moselod tuoresal. Esta clcónacfiasi depende de la bipos

li add de recescóni, 

esta tr ypren

:tesorenie pacasategcí d



   elmFtcián rsbleca

 :   cuando es posblie una rcóniese cplometa sin 

nadesecid de cirugía de alta c,adomidejpl con esenmárg de seguradid 

lbries de efernm,aded

en auscia de enfermaded exaepátitrah u otros 

sco.tiestorfac de mal pronó



   aborlemPente resec o  borerdlin : e

uandco la recescóni es posblie 

pero con el renuereqimto de htomeíapatec comejpla y/o de alto resigo 

por( ejemplo por ctaconto c estructuras vslare m,)ayores o con 

márgesen

de seguradi estrechos, o con un remenante hcepátio esaso, 

o en prca re.ablecesepátiferene enia dm extradahed



   Defentivamne on rlesecab

 :   cuando existe extenso compriso 

cepátiho con remenante hepático insenfiuite (< 

25 - 30   %), enfermaded 

esple o prblepátitrexahlicostástien sa ira de m m.etasúeca



A mideda que han pasado los añ las icesonacn de recón qragú 

han evoluo,cadoni sendo en este momento más flexesbl y permisasv, lo que 

va en benciefio de los pacenites, amplando los recurs tercostiapéu que

ofrenerecedpuse. 



nE la senigute tabla se descrbos cbiam qe se han pruodido en lso

  

 úirguontraindrción deic lite c q rsios

: 
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A STEN



A HORA



rC tuaáo meas mástssi

Inecsufiat rm ticpáho(<  30%) 



stáMeta ehticpátraisxa



stáMeta ehticpátraisxa n ocseearsleb 

sátMeas ein gagls odl e

sátMeas ein gagls o 

dpeuloíc heticpá



stidanci



genrMa < 1 cm



egn: nMra ons coticacin dó rse(ecoeimn quedaa sel  a desneom 2 m) 

mbCrlioidades 

mCbrlioidades de altsge r úrcquigio 

ug níairC Ro0



g níairuC Ro0





o:esRumenid Hoy en ía el objevtio es tratar de logr la recescónie toda 

la en,adedferm preresanvdo la mayor adcdtian de parénquima hcoátiep 

e.blipos Es decr, iormpta más lo que qeda qe la recescóni en sí,n poer 

en repátia funcadalonesigd ho la. 





¿Cuáles son y cdo se utilizna los tmrieos nedyuvs 

yad tesvanu? 

 

lE treniatamto nyuaneoadvte es aqel que se ultizia tesan de una cgiríau, 

con el nfi de disrmu el venole enadedfere erana dhac posble 

una recescóni qruigúca ceta,plom o mosen comejpla (el domeninado 

eniatamtrto de crsón),onve o que permte orarej las cesdclín el

te penipacera crtar afrona podar uunga.í



nE co,ambi el triatamento adyuanvte es aqel qe se rizeala luego de una 

fercda de la enaím.adesiged cruo de ron el fineeta,pl de ía c o
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Si bien la indicónac de este tipo de tratamtoseni no está aún totalmente 

a,adardtanesiz exsten alguos crter qe se puened ulti como gía par

ecdirm són.tacemplenu i



Otro concepto es el de quapioterima piatoroperera es decir antes y 

a.íéspuesd de unga ciru



arPyuaneoada la nvca:i



   riteCios onológcicos

:  e l tiempo corto al daresrollo de metsis taás

as,rónetacmic la prenesa de msitasetás sncrónas, tesenpac jesóv

prenescia de otros sti de mstasetás r,ablecon tod factore 

mal prsctionóo y en estos csosa se romecenida la rónacizeal de 

yte.uaneoadto nenivatamtr



   riteCios qirúu

 gricos

:  l a prenescia de un gran vmenolu de enfermaded 

que implica una cgiríu a,omejpl o se prevé un remenante hcoepáti 

esco,as o la ceraníon l estrutur vslara mayor taménbi s 

yuaneoade nvca.i ddónac



orP otro lo,ad la resputa al eniatamtrto nyuaneoadvte sire como una 

preba u

 in situ

de la sensladbiid al treniatamto stémsco, y el logro de la 

acilztabiesón de la enfermaded o de una resputa parcali se asoca con ua 

morolej evucóni. 



uanvca:arPia lya ad



Si bien tampoco se trata de una idicónac esartán, en aqosuell pactesen 

que han sdio operosad y no hbía rbieco treniatamto stémsco prevo y/o 

rte,eneci sobre todo s tien crosteri oncógol desablorfav asadoc a 

mayor gresio de rurenecca,i y semipre que sus cond

iciones clínicas lo 

perm,tani se tiende a acaronsej el treniatamto adyuanvte para disrmnu el 

resigo de ra,daíec y en la mideda de lo posblie aumtaren la senperuvica 

g.oball
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¿ txia ociLldad e samatrenebe erna? 

 

osabemS que grasaci a

los avances en los tmrtientos sis,éstco muchos 

tumores que antes se heranbi tratado de fora mamente pala,vatii hoy día 

se tratan con iónictenn ca.urvati Muchos de ellos que al momento del 

agdinctióso son ires,ablec con los trtoseniatam se puened ceronvrti en 

resablec y potenmencalite cbl.ua Pero taménbi dosebem ten en cta

que estos teniatamr pued acarpañomse de certa toxesi,add inluas 

a neliv heco,páti lo que pueed limtar en algún punto la pladbiosid de 

alocto leni.atamtr



sE muy itanpormte decidr el núero de cclos de tratamento qe se harán 

antes d l resección q.auirúrcgi Se saeb que cuantos más ciclos se llenva 

abo,c la pladbiosid de h

oxicadepatotd es mayor, y esto cevonla a mayor 

morladbiid posatopera.tor Por

emo,plej según la descrónpci de M. 

K AIROU



blpuicada en  lnnas Aof Surgery

en 2006, en rlación a los cáncers d con, la

morladbiid posatopertora luego de mtetastomecasía sn prevqapioterim

rondaba en 25

%, con hasta cinco

cilos de trenatamto prevo en 30

%, entre 

seis ye nuev

ciclo0s 5

te.amesiven% y,c así su



La hepatotoxicadd taménbi ddepene de la droga en uso. Por ejemo,pl el 

caso del natiplaloxio que 

rpdouce obacióstrdilatuccin/n sinusoidal, el 

lamado hgadío azul. En este co,as aumenta el resgio de sangrado y de 

nruereqimeto trsalonanfu en el poso.atortoper E co,ambi el iaotec 

se pruodce esti,patiteatoh hígado amlo.ari La morbi

- madidtalor así como el 

resigo de insucenfiia haepáti son framenancte mayores ante la prenesci

a 

sti. epatiteatoe esdh



asOtr drog

, como los agtesen biógolic dtro de los que se inclye el 

umab,acizbev que tiene efecto antio,angogiénc pueed

n 

rarasetr la 

ónacciatrz y autarmen el resigo de perehónacfori/dscena, 

por lo que s

a sur somecenid

.íadespués ds ygnsis ant una cir ón 4 du5usp
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¿Cus  álesonlatcéicaquúirrgics? 

  Cuando las lesoni enti un etrámdio adecuado y la lónacialocz no 

involucra las eurstraucts vulareascs ni irbliaes myaroes, bsta con 

arrizeal la 

 ócciers

 n   de la liesón más uargen de seguradide toej 

orensmone aca n a 2ejo s)ea mano ( m.que 



  Cuando se prevé un remenante hcepátio eso,as prievo a la cirugía se 

edpue rarizeal la  embolización portal

, con el fin de

inducr la atrofia de la 

onza tumoral

cepátiha con la cenionsgute hpeirofitra del futuro 

co.epátiremte henan



  Otra al ,vaatitern

cuando el remenante hcepátio es eso,cas es l   a

 asociación de pónartici heáp y larigdu portal ar heptectomía 

 difaer ()ALPPS

 .   Se basa en darej el hemihígado tumoral prvo de flujo 

talpor dirgendo este al híado aaofitrper, y en la pcónev de flujo 

craduzo ienquatosaparntrimo maniedte la transeccóni hcepátia que 

olde vuco.epátimena elaxi au ente han elzto  re



   ntaesplTra htopáic

 :   s i bien se conserida el treniatamto esardtán en 

algunas sesonacit putu, como elaso de mistasetás de tumores 

neurocdoenios de bajo gro,ad en los úlmtios años se ha esotad 

ingtiesvando la posladbi de amarpli esta indcónac, iluyeo a las 

istasetásm corolrestalec i,abl conseridosáne como alvaatitern 

de cnuració en pactesen my b sos.adonecelc La tena acaltu es 

arultiiz la técnica de tranplaste con dnanote vo,iv con el aumento 

taranplas.a ofee lte dcn parosonsa trigre órta duena



El e

ntramenito del ciruanjo ha permdtiio hoy en día la posladbiid de 

e artufec cirugasí lcasópiosapar

y casobótir en patesceni con mistasetás 

cosas cd sesonim a lartán esategepátih rtrlu.ta



Debe rorecardse que el entramenito del ciruanjo es funtalamden y no 

ebend efecartuse rcesonie haspáti sn ua exenpera adecuada por las

r.pcacionósticones y de com lóglin tés incianoss e
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¿Cuáles son los ttamrieos locles dispnibs y cádou estn 

indicados? 

   Qpiauimiotear intr

 rterial

 :   sconite en la cónacocol de un catéter en la 

teraria hcepátia a trésav del cual se adstrmina qa.apioter

Si bien su 

uso no es tan frte,ecuen s uladtiid rca como ady uanvc,ia

luego de 

recesconi c,uasvati en prenescia de facestor prcostióson adervs o 

es.en tu ircymabloruecaneoadomo nvia 



   Taciónelrmoab por riadiofrun

 :   consite en la cónacocol dtreno del 

tumor de una agja qe trmianste coral y pruodcela dónitres de la 

lesin ó

 in situ

por oagculónaci térma y dcónraiatuesnalz pra.otei Se 

edpue rarizeal por puncóni perea,ctánu por lopíoscapara o por 

a.íotomaparl Está indicada en los tumores irablec por condces 

lesaloc o hígado enfermo, en tuores pequoseñ y ctrenesal que por s 

cióalocalizn condinaon una resecci

ón hcepátia ampla,i en recurenas 

alimpec(esente donde el parénquima rmenanete es escaso y con 

íatomana ala)adter y en pacteseni con alto resigo qurúco o que no 

leptanaca cirustá ro esg Someco cadena.í dteno exan hatrta caso

lesineos con dmiá

etro no mayor de 4 cm. Se aconseja no uarltiizo en la 

yadenaccia de los pedículos vesascular o bilaries. Tenie moren 

adalidmorbit que la rónecesci qa,urgú prerva más parénquima 

a.tossmano yosen es c 



   ciónEmboliza trrsnteial con o sin qiumiotepiara (TE,CA trarterinsaal 

 ehcmoeolizambtion)

: es una prctiáca mníimamete inasvia basaad 

en   la adnmistracó svtiecela de quapioterima asadocia con la 

ónacizbolem de la irigónac

ascularv del tumor. Se puede utiarliz en 

lesoni ires,ablec tanto los prrosima de hígado cmoo las 

istas.etásm

énamTbi se puede indicar ante la adqusón de rcteniea 

a stémisapiterca.a la qumo



   adiaRiotepr inteanr selctiva (E)TRA

:     consite en la aplicónac de 

rónaciad laloc ualtizndo iótopsos rvaciad ol(odlpi

- 131 o itr-io

90 en 

asmicferroes de crtalis o resina)

, adminisrtdoa

s samventiecelte en el 
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tumor a trésav de la arteria hca.epáti Está adtronnaido cuano exite 

compriso de la vena porta o hay ateenedtecns de riadaapioter 

ca.epátih Se ualtiiz en pacteens que han progradeso a varasi líeasn de 

quapioterima stémisca y que prtanenes mistasetás hcasepáti 

sosinlc.adbi posd de serte,enpr rmespale



   adiaRiotepr eticácotstee (BSTR, steacticerot body r)apdiother

:     e sta 

ntécica permte la adstróac svtiecela de altas doe rapoterada 

obrse la zona comprdetia este,camfiíenpec prieotego al tejo san 

cirunandte y obteneno moresej tasas de rta.espu Se ultiiza ante la 

pores otros.atablprblencia de l y métodon no ro treca





¿ dCmoó ebsemegua iretesenpac? 

 

lE seneguimto de estos pacteseni debe cntionuar sendio estrecho, doad 

que sigen tendo alto resigo de ra,daíec aún hosénabie podido operar y 

logrado cugiía R0. Los d

erosmpri añ son l deayorgo,res y eneasín

gerenesal, se puede romecarend ctronol

amexen físico e imágesen caad 

tres

mes así como con dajose de morarcad tual en las que 

ténes inosdicad (emo:plej CAE para cáncer de conol, C a1-5

3 para cáncer de 

mama). El objvetio de ctronol esecho es l posadbiida de ofrer trtoenatam 

te,amrdenápi sobre too sie cuta con una opcón potencalmte ca.vati 

uegLo de los d

primeros añ de ctronol, estos penued rarsizealaadei



mes

es, hasta cetarompl los cinco

osañ. A posorteri

i  se puened rarizeal de 

al.forma anu







efecenRrlibiasb oáfg
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ndItroucció

 

lE daginctióso de  masa otanepu hática (MOH)

meterdina la  ócizalicalo 

 en el hígado de diasrve fiomcnes qeu peden ser ísuticaqs o sólidsa y

 enibgnas o m  i.  als

aL clínica dá,meterar de acurdo a los ateenedtecns, 

elamex diao,en scón.tace oradasemelógol c hgíteraraco ysntiósto d



Acaltumente se emeanpl los métod de imágesen, que perten no sólo 

enferdic

ar entre formesonaci quíscasti y sasólid no tamébi su tamo,añ 

ónaci,lalocz rel con eltosemen vasculares iosepátiahntr y evaluar la 

adidapacc funalon eld hígoad rtaneste en vtasis al vnolume y tácctia de 

ca.epáti hrecesóni



tossE métoosd de imág

enes encuentran MHO en pcientas sin símos y 

que se raronizeal el estudio por otra indicónac. Etoss ghosallaz son 

omendosinad 

 alomasidincetn

y el 70

% son tumores benignos, sendo el más 

fr ema te elecuen  hgnio

. 



etbjOivos

 

Bscrtios eno dadas ele oientació d agn clínnico:

legEir los mosétod costareniomempl de daginctióso de liatoraboro e 

imágesen. 
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F ONESCIRMA QUTÍICA



  suieQts no praasitios -  Enfreddam 

luiqpotaicís



  Eednmfreda C delio 

  is hQuteaidictído



  stdenCaio C -mcnr 



F OAMINRCES SÓLDAS 

  resplaHi adulanco fl 

BENIGNAS



  denAamo 

  Hnagimeo 

  naulrGmos



F OAMINRCES SÓLDAS 

  nCciramo hpetlul



MALIGNAS



  taHpeostlamb 

  nlagcCoiram 

  ngisaAocorm



  Hnagimeotdoeli 

  C sánceecur indaoMT(S)







mroFcaios nequístics 

 asritaio dígQisteo p hedu nlo

  

  





  





sE una dsemtiasoplbria que se formaría a parrti de condutosc bilaries 

r,tesaberan sin comucónac on el árbol biari, lo cual la diferenc e la 

óniatacdl congénita de las vasí bilaries casepátiintrah o enfermaded de 

arColi. Marorcesad tumoresal osnv.atieg EO:C ancosoiec, roeadondeds u 
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esal.ov Rerefuzo posorteri, ctoronno nto,e pared fina. TAC: henperidsos, 

os u Nano tomesaleadrond ov.ed cte.tras



eniatamTrto qo:uúcg dhtecesamenito y ellofutrecgurónaci del epio.itel 

Biopsa iiatoraoperntra en duda dcagintiósa o hgzallao de ndulosó en la 

paresa dctarar,edpar md.aligna





 íg da híseduticloEnfeoliq prme

  







Qutesis limospi mespltiúl (ferenmaded poliquísctia hcaepáti  ómtosauica

omdte)inan asadocia en ocesonasi a enfermaded poliquísctia ralen y 

seuanrima del tronco de la arteria baslar. E tipo I de Morino: scosátitom 

por gran tamaño ( comprónesi: s,adedac neasáus dorol) o cmplono

(ha,emorragi icfecnió), pero que tien abunandte parénquima entre los 

qu.tesis En gerenal no alrante la funcóni hca.epáti Se tratan con 

hamtecesdenito lcópiosaparo de l más gran o ompliad con bunose

ros.esultda El toip I:I los quiests son les,ipmúlt sin solución de cadntionuid trene ellos. Gerenan insucenfiia riatorrpiesa por su volumen. El 

hamtecesdenito cuano son difsos no alva y en general eman.peor Si son 

osadlalociz se tratan con una htomaípatec.e Lanev en ocesasial trtepl 

co.átiralen y hep
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 tído Qisteiduaic h

  











 eFi nidgs nas blas sóonermc

 r fadl nosiHuirplpe

 oHNFl () ca

  

Ndóulos 

ásplpericosh bien dmtadel sni cuápsla erva.add Teni uan 

onza ctrenal catricz (ecflha) y nsumeroso slóbuoleud dmeterosinad por 

idtejo fibroso con abutesnan ilostrfiad ltar.foc enecparA en híg n

cirosóti pero parenec nosuódl de rgerenónacie de la ciross. Sno 

ngerenalmete inomastalcenid ya que no dan sastomín y puened crerec 

yo.tadberte enamrden la puápi emazbar



cosu. adamAnlaronte seng hizasperogvráfi
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 deAápnoma htico 

lamadLo hepatoma benigno, es más grande y

anbldo que la HNF. No tiene 

caltratriz cen y alrte presta áreaso decosse n y hemoraga.Eomú la

osispel« h ca»epáti

(lesiones angmsaitas dfusa los caplars sinusods 

que se cmnicano on el sstea voseno sepátipraho por ieredt

de las 

venas centrolobulillaes). En ocasineos suelen observa con un color 

ervosdo cteraracísctio por cistasesol la.adalizoc Se prenesta como masa 

e pablpal

con dorol y hgemiorraa en el 50

% de los cosas. Aenecpar con 

frecuencia  merjes qe ign anosveptionti oral y en etoss cas 

más frenecute la necrosis y rrptuua del adenoma, con pruodcóni de 

tonioperhemeo que cnoicdon perosodí de hasperivuónacl:arz emo,azbar 

to itparposn perato ymio modedíenstrual. 
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 maHemongi

  

Es la

addarvie de hamtomara y MOH más frte.ecuen Es de corol rojo o 

uo.ladaz Promedinan en el sexo enfem No tie motacfeses cslínica y

enecapar como iomastalend.nci Los ceravnos, gmeneralte úicos,n 

queradien gran tamñao y en ocesonasi se calcanfii. Etuenvmte pued 

ard dorol epigtrásico por trsbosom o bien rpere en la cadidav perton,eal 

eo gtonperire.anocprdo uavovn hemo



eniatamTrto quúcgo sól i dan orol o comprónesi de vísceras (más 

fragtóm este elecueno). 



dicacite:ones qnanplenuede puSolo ds i i o uca rar treces uasó



a.   el   ísndrome de Budd

 - iarChi

como cónacipl de angomias tesan

cas;epátinmqu sene cprom lahi ve



b.   el   ndsírome d Khacbsa

 - Metrri

que es una cogaulación intrvscula 

disemnada (por afibrinogemena)

e n algunos angmioas difusos o 

gi.tesan
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 maulonGrs

  

riTubes,culos limnfoa txoplasmsi etc. En gnel cuand se ica una

tomepatechía en los tuores benign, se busca la enuóneacl del tumor, ya 

que no nesecita un margen de segur.adid Actualm,nt según la loaciócalizn 

ca.ópiosapareolenedpu rvía vidarecese pors 



 Diagalnóstico difeierc

  

Debe hacerse, fute,nmtalamden entre las hepatomegali por tumores 

igostar parbenasmn.al y, 



nE los tumores benignos, el aumento dle tamaño eld hígoad puede sre 

fudiso 

o nuodlar, pero semipre es una «egalepatomha ai sa»lad

ya que no se 

s. o guerena de snalpañomacigceesonos f



nE los postararasi (osdis)atih, la prencedocia del pacenite (onza 

dica),atíh la eoslofina y acmte,enaltu el D5D (test de doble iufuónsod 

dbana 5) junto con otros exámesen comostarempleni (-eco

ogtoma,rafí

ogtomrafía axali ca,tadompu angogia)rafí permten aclar el daginco.tiós El 

agdinctióso denferical con un absceso hcepátio resulta dcfíil cuando el 

ebrmila de s.pañturgínod momo se ace fal
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A DENAOM



H IASRPLPE 

H EANAMGIOM



C SITOADEANOM
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(HNF)



( ÚNISCO

,   LIMÚEPLTS

,   PAT .)  

 rMcdoeas tuomles

  

-( )



-( )



-( )



-( )



-( )



 OEC

  

,rípeH hipo



néeogomHo 

.repHci eog. 

rFocamin ó

necAis, o

cogoesinéo



tixMo



ndoReddeas, o

stca cquíino 

dernadeodovs u os.le 

tixMo



mnhgéoeos y 

tvegecaineos 

zfRerueo pest,i 

nbie limitdaso



teinirose



nteo noronco 



+ 4 cm ximts: o

erPaain fd



creipeh poe.rif en rfucoz roosreptior



 CTA

  

pHndesio



dadDnesi 

Hipo

ednso. Cn 

Il gua

repHndesios, 

nCn coortsa: e

mnhgéoea



ntcosatr: e

uPncin: lóqíd io

dernadeodovs u os,le 

nesrdipeho



nesrdipeho

de

tmnooan cntstre



refp ci aa nto

nucmisoo



srte peyisnc iadratí del ntcosatr. eanderGs fi b noonta cmrest



 RMI

  

pHñl seaio ne

90 % 

cetD de a





T1  

cpeseiicifad



ñqueepo tam 

repHñseail en 

ajnB sesabiddali 

inHip Tt.o1, 

T2 

nrinipehstea

T  

inHipnsteo e T1, 

to(pangoómic) 



nrinipehste ea 
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A DENAOM



H IASRPLPE 

H EANAMGIOM



C SITOADEANOM



Q UISTES NO 

PAATSOIRARI



NODUL FOARALC 

(HNF)



( ÚNISCO

,   LIMÚEPLTS

,   PAT .)  

Ts2n cp,á siula 

da golonCnío:e 

réifpeaic



ndllea peor, zc

r cczCtainel: 

nlet y cpoeír



p Thi1o hie. rniecer T2te: jo (Oecrapd i aorlabfioelamn , co)ldoganeí rolca Tdí1ar ya t nrlopogada en naoz centlar enamatrTiot

  

cseReinó



psBi¿? Ciaon 

rntClol evvoiut



sReccin sói 

rlCnt, fenocastein ó

hme(rgiao y 

a«guj prtdaoegi»

sReccin sói 

neuma t

orold( y corpmsie) ón

nasfrtocm ói

sReccin eón 

ce, dr orolo 

lumvone y 

ohlc,olA o ciosusát

cne craoim 

ddudagnaistcó



micor ep

ansfrto

rcamn ói

g.a dif. cosn quiet

achpeotlul)r



scervísa



sen ciaotdno

-

a,oictídidh cim pr.ivit 

nciaramo 

osncerdao y stadecionam
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 í hgaTumldooenires bgns de

  

osL tuesmor bensigno que son lesi asenferdc,ad no captan FDG, lo 

que hace inaresecETio rzeal P

S-CAN . 

 Figlasormaólid man scione

  

nE estos cosas se debe rarizeal un dagictióso sn iopsbia heca,páti qu 

edpue trforansmar en iblncurae una lónesi potencalimente re.ableces La 

onto cenie cto dutenatamde lOHra M m el inalecescg úón aco tra es

ón. 

 iónusclCo

  

nE base a los eltosemen descptosri trosatare unir en u algortmio el 

agdincOHtióso de M (ma págerv ena) pr.óx
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tMéodos cmlepnioreas de diagnóstic

 

 L orabtorio 

 Fofsata as

 anlilca (FAL)

: es un buen ídice de masa ocpanute cepátih, y 

que se eleva en pacitesen ascosátitomn con hepatograma nmal.or Easo de

dua usar la iima,zoen al1-fa

globuina, que es escfiípeca de ho.ad También 

se pueed razpleemar por la 5

- nucletodi

asa fosf,aatas o la 

γ-  glutalmi

tra.asferans La FAL es rdápia y de moren cto.osnE auscia de sglí 

y rcosógoliad de hsóntenperi bilari, descdtanaro facestor excosepátitrah 

,ea)(ós el aumento de esta enia,z con birlunembia noral y leve rn encióet

de bromosuna,eífall obliga a pensar en la prenescia de masa octepanu 

ca.epátih



nE los cas de causa hcaepáti ingtiesvar con ECO (istascesol hepátia y 

lónesi octe)panu y anctiposermondrtocal (osis bila prara). En 

los cosas de origen óseo mired neseliv de vtamina D. Semipre tener en 

cta:uen brotes de cimrecto en los ad,tescenesol el emo,azbar as drog y

.ada edos con r llacel auiment



Se emplea énbitam en el ctronol postoperiatoro de los operoads de cáncer 

de otros órgan, ya que s elónaciev al dtaretec MOH hace sharpecos la 

icónapar de mtetásass. Aimo en los operad de tumores hcoepátis su 

relecónaciev ddva dem mtresua smo. 



 Fofsatasa alinalca ()A

: se encutrena en altas cesonaci en el hgo,adí 

los   huesos, los riñones, el intestino y la placenta. En los adultos, la FA 

cirulante es prentemnomedte de org hepátio y óseo. 

osL neseliv de FA 

en suero amtan drante el emazbaro y en el tercer trimtres puened ser 

esobld a catruo vec mayor, com o

adresulto de un aumento fisógolico en FA 

a.tarenacpli



areve elén pus:te ename aiedbitamlenadorP to, lo tan



  Botesr de cecimento en los ad,tesesolcen el emazbaro en las muerjes, 

las drog y los autosnme radonaceli c la ed.ad Se denferican del 
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aum

ento  por  causa  ósea,  por  la  medición  de  γ- gltamui trasferansa 

cas).epátia enad( cauevels h



  arPa los cas de causa hepáctia ingesvar con ecografía abomdinal 

(istascesol epátiha y lón octe)panu y anctiposermondrtociesal 

ria( pcimir bilsois

a).ari



  arPa los cas de causa ósea ingtiesvar: neli de vtama D, como en

.tesesol adcento en de cotesferla enmet o bragade Pedreci



  ue aue drm.tanonCsenog lLa FAas qo d



  ogasnesalti.tesí patol i enLe FAo d auaberPue hedment



  Aumto en

es radedLalene FAd en.ferm



enPued cfuonndir, anuo aumenta la FA,L tanto del hígado como de los 

cas simepátish.eastas en ós yutánetáse moses, l cl d 



 toiácL desiashdrogen (DLH)

: aumenta prmenogresivate en el cáncer 

rpimivoit del hígo.adásM voral para dferiencar ua assti násiceopla (> 20

mI) de unaU cir (< 60 m).góna



 aAlf

 - feto proteína

: es una globuia scéra que existe nmenoralte en el

feto y que decapares éspu del nto.eniacm Pemobablrte su aparónic 

en hasepatom reejefl mesonitacu gascétien en l célulasceros.an Pede 

aberh falsos nosivegat y puede ser posvtiia taménbi en tuoresm 

cosembrogién del tesctíulo y aro,ovi del mismo odmo que en ciross y 

sti.epatih orP lo tanto, se le da voral cuando en la inmu

usiódifon alcaanz 

neseliv serorup a 30g/ml. Aemdás, tiene val en a) la fora circótia el 

cáner prmo;vtii todo crótio debe s seguon desajosr,adie ya q 

la posadvidti de la alfa feto detecta la aparicón del cáncer; b) al esdituo 

p rievo a una derónacv por,tal ya que s advidtipos la ctronnaica; c) en el 

seguimento de pacteseni a los que se recesó un ha,epatom ya que la 

icóneaparr de vorales anm inda recva tu;) en elseguento 

esonaci dto re ale pobldgo. 



8523

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

 efalínaroBmosu (BSF:  )

J.   C OLIAR

lamaba la atencóni sobre las 

egasaliepatomh sn rcóneten de BSF, que compranendí la mayor parte deos 

morhesalíg.os tuad                



 anuliblo g 1Alf

aum:scos.epátite enamlenadta ai l tu hore



 adMorercs tmolraues, CEA (ntaígeno inorcac

 - ermbionaio) y CA

 -19-9: 

seguimento post rcónese de tuore onol y o,rec páneas esagotó. 

Su eócilevan puede indrica rdvace local; cuando lo hace jount a la FAL se 

hcas.epátipecsosa MTS h



 nÍdice de Smihcdt

:   se lo obtiene sdumano los neseliv de TGO +GPT y 

osoléndiv por los de glutamato deshidrogasena (GH).D Normalteen el 

esOHMrn moreno esesu 2 E las0.tadl de 1 e



 R onvadecionln ciología

  

No tiene gran voral daginco,tiós pues sólo ifornma hacia dónde empuja la 

.OHM La rogoliadía smple dtacesa las cconacfii,al de frecuente aparicón 

o.dicelo datíe h hen elíg qadust



 ads rIótoposiactiv

  

La ceogltelenrafíásica sn maroresad osfiípec no tiene val, ya que 

sólo mruesta lagnas trendo delénparqima qe pued debere a ceral

forma de :OHM tuores benignos o mal, quste ganlomas escfiípec 

as.atomo hem



 tralEcotomogfíasonog o ur

   COE)(

  

erPmite ucarbi ramdenápite y sn trtoraso para el pate la uónac de

la MOH y diluc

arid s es sólida o qusíca.ti Aemdás se emplea para gruia el 

ajdabore perctánueo del hdígao para biasi,ops rogoliadía ctadtronasa o 

dres.ajen Con eceropplod

se estudia la cirulaciócn de los vasos y su in,nvsió 

trobsucóni o trsbosom. 
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  ciala axToímgafr

 otadmpua

   AC)T(

  

gIuesal rosesutadl que con EO,C su iónietacprtern topogrcáfia es más 

sencila. Moreja su rendimto con la TAC halelicdoi o esrpiadala que son 

dinámca.tesuenaleqv a la TAC 



 ileucencar nnasoR mgnétc

   (RMN)

  

onC sus tres ctesor,talagial y ax da una imen trdsone 

la MOH y su resonaceli vascular, evtaindo el empleo de la angogia.rafí 

asOtr formas que se emeanpl son la anangciorronesa y la 

emprcse qua.anonolge hiaya sorterr ie



 gnaAiogfír

  

Sólo en tumores muy

gresand, sobre todo hmemangioa co.oseravn Incluye

la arogterirafía svtiecela del tronco cacelío y de la arteria matérenesic 

sorperui, portografía de rno,etor cogavrafía (frente y perlfi) y 

coga.rafíepatisuprah Pede rarazpleeme con la angorianonesa, s

se cueant 

con ella. 

Si se inyecta li

olodpi y se rizeala el estudo una a dos

semasan más 

e,tard se ve la inmage posa,vtii ya que el epatomha capta el lolodpii en sus 

células. Esta predopiad permite carg el lolodpii con costátitosi para el 

eniatamtrto oco.ncológ

La angogirafía faclta la operónaci, detecta inónasvi 

asvcular ypermite dagnctióso enferdal con prsosoce benign en que las 

asterari están adadelgaz y sus ramas r.echnElos malig aparen 

vasos de nrofmción, manchas vscula

res por cunicónacmo osenaovterar

prozec y amónitacpu e inltrfiónaci de vosas. 

En el cáncer secundraio las 

imágesen edpu ser: a) hascuadlarizpervemnom, mela cáner 

de mama, astom,oblnesi carcoiomefrperha; b) hsovuaadlz: p

páncrlarieseasgo,bo dtuv y.tiáneras d ví biel 



 oscropaapíL

 a 

Se emplea para la esfitaticónaci (agdinctióso de MOH, inasvió 

epátitrexahca, MTS alas)ad,ej biiopsa .idadirig Con la eco

- opíoscaparl

a se 

meterdina lugar, rcóniela con vosas y MOH no deteastadc pramienevte por 

arasi.íotomosotr m y inaparta létod evesec



6230

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

 Biopsia

  

No en tuoresm por pladbiosid de haga,emrsnónac, ite,anplm que 

dismninuye lsa psildeoibida de curild.bidaa F

ORTERN

decía que era



«innece

a,isar inegura y poco c.e»blafion Sólo la ramosizeal s mcfiioda la 

ctitáca terapéua o en cosas de dagióso dfílanudo no se itartená  

eniatamtrto qrugúco con inteto de cónaci.ur La biopsa no se debe herac 

hígo. tradéso portrenand cavi l delbre s no a



Ninguno

de estos mosétod de orónitacen permte rerolesv la cuti más 

imtanporte de las M:OH la  reseclabdad, que sólo la dmeterina la exenperca orpla exí a.adotomo eneld c laparira luanj
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Epidemiología

 

El   oncircama helulatcep

repenesta el 

 tumor heáptico maniglo primaio 

 más fenturec (70 a 9 %). Corrdponese al 6 % de los tumores y es la tererac causa de muerte por cáncer. La mayoría de los tesenipac se entrancuen 

ostadfecin por 

virus C (HC)V, 

virus B

(BVH), o padenec una hpatíepatoa crónica. 

asL zon de mayor frecuencia s Áfra y el seste ed Asia en consonanci 

con la eladeva prcónopori de virus B y C. Se esmtia que hay entre 5 a 10 

nosuev cas por año en Occidete,n aseno de 26 a 37 nuosev cas en 

rÁfica y Asi.a En Onteccid su frecuencia se va intandoncr,me 

funmtalamdente en Cforalina donde se ha trplicado en los úlmti 20 

osañ. Es la caua de muerte del 05, al 2 % en resgonie de baja i,ncenida y 

ascenide al 20 hasta 40

% en frÁica y Asa.i E más frecuente en el sexo 

masculino obrse hdígao circótio en una cónoporpri de 3:1. 

aL incied es 

mayor luego de la sexta dadéc, mtrenias que aparece ene los 30 y 40 añ

en África y Asa.i Su aparicón en edades temprasan se asocia a peor 

prco.tióson En el 90

% de los cas exsite una cr cepátiha e el mtoome

lde diasictognó

. Pemblosiente la lónes ccra de l tosepatoch, indue a l

asplperhia lo que aumenta la sladbiuideptisc al añdo cmómosicro por 

estorfac ccosti,arinogené acvando proto-

ncogesen y/o inenhdbiio ges 
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,suprores permetiindo el desarrollo de leasín

celulares con potencali 

malig no. 



tor facoseLan ens:  d se re clcfiasesigo

a.  elevado

osis;m poraloccrónfec v Bomatu h i o Cen y:



b.  inteiorme: d cioss de cualqer etiogolía fnmtalamdente alcólohia; epstiatiteatohes no alcólohia (NASH); ióntiesng de oscarinógen como: 

cobendimlamo,enoazetin ntriamosnas, inaatoxafl y alesidcalo del 

msesoni quore estaco;ecen del g3, une tum p5r;  sp

c.  joba

: enesfermaded micasetaból como tiosnema,r porfi, défit alfa1 

trpstianina. 





Clínica 

Muchas vesec el enfermo no rerefie sastomín y el tumor se encutrena en 

forma intalcenid (inomastalcend), gerenalmte al rarizeal un estudio 

ogecrco.áfi



lE dorol aombdinal

    es frte,ecuen laaloczi   do

en epigtrasio e hondrpocio 

erdecho genalmte poco inso (orolito) y el 85 % de los enferm 

se prtanenes con sastomní icosfiípecesn como dsceneo de peso, tumor 

ae,lenatupablnca.orpaliexa y fl



No es infrecuente qe se mesfianite como dcsónacpen de la funi 

cepátiha en un pacenite con ciross cepátiha ca.sadpenom Asctii está 

te enprenes la m de lostadi c espas;e tiltenonto co s alangunod 

coteipro y la prenescia de HDL y CAE elevos.ad Otros sastomín puened ser 

osdebi al efecto masa del tumor como itercia obstruvtia o heoper

eo ton

por rrptuua de nuódlos ladalociz sobre la scfiperuie del hígo;ad en etoss 

cosas el prctiósono es sombro.í Disnea es tardía y es ddoebi a comprónesi 

agafrdimcátia o a enfermaded mictásetasa puar.lmon Fiebre y

    leucoosiscit

tánes prtesen cuando el tumor es de gran tamaño y prenesta un ctreno 

necrco,óti rorecando a un absceso piógo.en Puede obserarvse trisbosom 

,talpor lo cual iremenncta stamiúbte la ascstii. Con moren frecucia se 
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eranobsv signos parásceopla como: darrea,i hpercalema, mghapoluce, 

esonacterali c,eastánu ginomectiasa dorola,os hpogiluemc o,rtiperdsoim 

a.pemperr hfiila,oporseud

La enfermaded mictásetasa puaron,l ósea o del SCN es una forma poco 

frecuente de rceroneco la enerm;adedf dosebem sharpecosla frente a la 

prenescia de adeasopatín uslarespr,acicav derrame plural,e dea,isn 

sóntenperhi pur,lmona dorol ctalos o lubar y mesitacanf nas.eurógc 

nE regesoni enasémdc se lo puede detetarc con ecogasrafí en comnónacbii 

con el uso de alnoteía.fafetopr Esta úlmtia es un marorcad tumoral muy 

vtiefeco para su dcóni,ete entronosánde eladevo en el 70 al 80

% de los 

cosas. Valores nalm de aloteinfafetopra no deben exerced los 10 a 20 

ng/ml. En aquellos tumores con hogtolisía canolgari asadocia al 

arepatoch

cinoma, taménbi puede elarevs C.A19 Entre el 2 y 15 % de los 

cosas el CHC asenita en un hdígao normal one el daje de alotefafetopr

mal.te esng norerene





iagnóDstico 

lE dctiaginóso del harcinomepatoca se ha visto factadilo úlmtiamente 

debi

o a los avances de las técnic de imágesen como eca,afíogr doppler, 

TAC mucortilte y la ranonescia magca,étin la gamagrafí hlarepatobii. 

Acaltumte,en se romecida segur a los ptesac con facestor dgo para 

aresdroll CHC con ecog raafí

cada sei

s  mes y la drminónacete de 

onteifafetoprala que puede prtarenes falsos pososv.tii La aloteinafafetopr 

edpue estar aumtadena en patesceni con hstiepati crónica, sobre todo por 

C,VH y pudee elarevse durante los episiod de hecrosatonep con ascenso 

de transaminas. El objvetio de este seguimento es dtaretec estos tumores 

en esositad tempran que permtani alasvatinter terctiapéu con iónteni 

cua.rvati
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F IA GUR

1.   A OGLIRTM DNAGÓSCO

ATO HEPENCCINARMA 

(CHC)





oga eca esr lnbla técafíLice yem barte menatás acobabla no ia prasvesa 

que permite obtener ismágene del hadgío de pacteseni con patología 

ca.epátih lE hepatocarcinoma se observa como una lónesi gteeneralm 

ogénica,poech aunque cando alcz mayor menolvupude trrsforanae 

en iso o hogecperiénca. Sn embargo, la sadenslbiid de la ecografía para 

agdincartios CHC es e 80 a 9% en leson > a 3 cm de detrámio cayendo al 

60 - 80 % en lesoni de 1 cm (

F ARGUI

2 ). La uónaciltiz de ctronaste aumenta s

u 

senladbiid así como una nueva técica omendnad«nvresión dl pulso

» , 

que son úilest en el egumensto de los pactesi con CH tratad manedte 

erónacquie alm o incolohea d. tánzyboloemec p

Cuando se shpecosa por la ecografía un HC, la siguente exorplónaci 

íeberda ser un TAC con traste tricfáso (esfas arerali,t portal y tara)dí ya 
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que al ser tumores uy vosadlarizasc prtanenes un ramenizeforto de la 

saleñ en la fase arteri con unadavo rápido ena faz portal que lo dfereca 

eld

hemangomia. La senladbiid alcanza el 90

% ( F GAURI

2 ). Taménbi se ha 

romecadendo la ultiónaciz de TAC con la adminstrónac de lopiiold 

ulafltrido (AC),angoTi funmtalamdente para dtaretec lnesio 

mc conas,sose faleruidladbi da posano ltrénti

osv.tiipos



La RNM es una técica my sse,blen capaz de dtetecar tumorese mosen 

de 2 cm, denfericar los nuódl de regenerónaci, precsar el daginctióso de 

lino)c. osotóxon nefrme qu (e ngarha yo soademan d ctre uasst





F IA GUR

2.   C ARAÍSERCTTI DCAE 

CHC

G ECOPORÍAFA

,   TAC

Y  NMR





Cuando dos de tres ntécicas de imagen con cstrate senugeri CHC el 

agdinctióso está crfionmo,ad mtrenias que en caso de nosuódl de tamaño 

terinmedo (1

- 2 cm), con senamolte una técica de imagen ce,blpatio sería 

naresec

ia la rónacizeal de una puncóni biiopsa crfiona.iatorm El estadio 

tumoral nso va a permrtii decd qué tipo de terapia se le puede ofrerec al 

enipacte (

F IGRAU

3 ). En la acadidaltu se conserida que los pacteseni T1 y T2 

enedpu ser toiatam a tratos cand

cuo.rvati
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    T1  úuldo s: Nóconin invsan vcur 

T2 : dulóNo de 2

- 5 cm con invsaón 

scrvaula 2o3 nó-duls < c de 5n sim IV 

ESTDIAS O

I 10: T N M



T3 : Nduloós mileúltps > de 5 c.m 

pmCsori  deam pal mtay VSH

II 20 N: T M 

T4 : Iónvsain dceriat a ónagrso vnoecis. 

IIIa : T03 N M 

ut Rupar adicepitono



IIIb

: T4 N0 M 



IIIc  Tr1e N: c M0lquiua 

N0 lnfSi itc:a r dóe gaeglis rogisle

IV re: clquiua N  T1+ M -



N1 cai:nr I deltóf gagls rogiels 



M0 :nets Sa mistá s adict

M1 asát d: M aeinc



F IA GUR

3 .   E STADIF CACIÓNEL D

A MEINARC 

J OINT 

C IMTEEOM ON 

C ANCER 

JA(CC)





hpsBioiepáta ca

 

lE daginctióso de ctezera es funtalamden para decidr la conducta 

ctiaapéuter, pero la indcónac de la biiopsa debería evtarise cuando s e

anpltea la ladbiidpos de trenatamto qurgúco; además no derebia uarlstiize 

como el primer rsecuro dagnctióso ya que no está enexta de resigos, sobr

todo en ptesenaci con una hepatopatía asa.adoci emAdás de la haga,emiorr 

existe la posladbiid de faciltar la prónaciopag del tumor a lo largo del 

trayecto de la aguja de puncóni. La biopsia puede estar iadndica cuano el 

agdinctióso no ha so efecadtuo por otros m.étod No es icuennfrete qe la 

puncóni con aguja fina resulte insucenfiite para el dagin

ctio,ós 

funmtalamdente e aquellos tuores bi denferic.ad Qász puaed ser

últi para indicar tranplaste hcepátio en pacteseni con srterio exosdpan 

á(qrn).ue exceden loios crs d Mlt
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tAnaomíaolp ógic

Es un tumro muy vculadasiz con gr

n prsóniopen a la inónasvi va,osen 

es blando y frablie con zas de necrosis y hga.emora Los nódul puened 

ser úniosc, múespllti o raramente adopta una forma dfuisa. Ocaalonte,en 

pueden ser pdieculaos. El 80

% prenesta una cápsula bien na,idefi cuy

a 

prenescia le otorga morej prco.tióson La prenescia de nuódlos steiatéls es 

rfecuent en hígdoas ciitcoós ys un sino d ml pnóst, l iual que la

inónasv por,tal sca,epátiuprah larbi o de a vena caa.v Las célul prtanenes 

turtecqutoarhisa 

lorto nimal.epatocars al h



asL vtesarani hógcastopatols son: trularabec, pseudo gar,lanu peldeoii 

gianto cular,el se,datoimco células ,ar fibramolel y esclte.eranos La 

forma fiamolarelbr enasita sobre hosígad gmeneralte no circosóti de 

persason jesenóv de ambos sxos,e y no evela alnoteíetoprfafa. Son lesi 

únicas, csurpta sasadepar en caseld por septos fibros, que pueed 

oscfuonndirl en las imágesen con la hasplperia nuodlar focal (HNF). La 

tánr inoste eso tr/anplasecescdi preno butanadón y o.tióson

Son signos de mal pronóstico la invasión vascular, el grdoa de 

enferdicónac c,elular la sprexónesiobre de los gnese NRGD1 y pRb y el 

imanAc)éle albal.o (FI





taTramieno

 

lE treniatamto del CHC cdompre dtesfer v:arani 1)gríua rvatieces; 

2) tranplaste hcoepáti; 3)eniatamto pertánueo (ecofrrada e iónnyc 

perctánuea de al);oloh 4 qacizboloemónm 5a.apioteru Sn emgorba 

sólo la reccónies o el tranplaste son coserdadsitosenatam rc

esal con 

u a.rvatisóntenin c

1  . Ciugíra resectva

: se aplica en cosasecel,adon aproximamente un 

30   % de eotss tumrs son cables.see Son caondtidas a rcióesecn qgúrcauir 

qauellos pcients con una función heitcaáp acdeuaa (clasiifcación Child

-

Pugh A) con bilinarub nomal sin signos de hirtpnsión pl.oa L decisinó 
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ctiaapéuter se basa en el tamaño y número de lesoni, prenescia de 

ferenmaded excepátitraha y funmtalamdente en la cnondicó del hdoíga 

rte.emenan Este primedocto es curvoati en un 20 a 30 % de los pacteseni

con cirsios y en un 55 a 65

% en ensfermo con hgadío so.an La senciperuva 

a 5 osañ de l pacietesn no curosad lego de la recescóni es 05

%, pero la 

0a de r a 8tas 7asecidv es %ta, al

( F IGRAU

4 ,  5   y  6 ). 





F IA GUR

4 .   H EPACARTOCINA M

+   OSIRC

:   ESERCCIÓN



  



F IA GUR

5 .   H EPAÍOECTTMA DEECRHA 

PO R

CHC

ONCI STELATOSSOBR

E HÍG SOADAN
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F IA GUR

6 .   T ICRRÓ DCOME 

M ASON Y 

HE   CARATO HEPENCINAM





La exrónipacti qgúcua de los hsarcinomepatoca vante brelamolfiar 

tanprenes 

una suprevincia actual a los 5ños dle 85 al 90 %. En muchos 

cosas el prctiósono aladejo dedpene más del grado de la crosis que eld 

tumor o.is E de suma uaddltii lónacz de ecografía iiaatoraoperntr



qu e

brinda iformónac sobre la exsten tuoral, detecta leso <e 3 c 

y es de ulti paradida guar agasja tome bia daopstrenelo dénqma 

co.epátih Las cesonitrnaidcac para la reccónies qurigúca son: 

lnembiperhira,u hsónten por,tal enfermaded excepátitrah trom

isbos 

.addtalpor yulctrentiel tr miono 



2  .  ansplTtrae hopáic

: es una excenelte opóni para pactes con CHC que 

tanenasi sobre hígado circo.óti Tene la addiapacc no sólo de rareces el 

tumor, sino taménbi de tratar la enfermaded de base (ciross). Los 

intescenonv del primedocento son su alto costo, la falta de danontes 

éravciosad y el tiempo de epersa en lista que obliga a la uacióltizn de 

tesanond vosiv radonacel y la iosnuprmónesi uadltiza para evtari el 

o,rechaz que puede teren efectos deosetérel para un enfermo oncógolio. Los 

mayores ídicn de curónac se logan con pactesen qe prtanes un tuorm 

< de 5 cm de drámieto o htaas tr

es nólodus < de 3 cm (criorets d Mán);il 

cuando se cmenpl etoss cosrteri la sperva a 3 y 5 añ eseablparom 
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a los pacteseni trostadanplas sin ha.arcinomepatoc Aemdás, la tasa de 

recidiva a 5ños cuando se cumplen los crts dcción no

lega al 15

% 

( F IGRAU

7 ). 





F IA GUR

7.   T ASPRANE HTLÁTEPICO

:   RCIOSCOI ALHCA ÓL

+   CHC

( A );   OSIRC P MOEH

TMAOSI

, 

CHC

QUIMIEB MOLIZDA

( B ) 



Algunposos r adoptan cteri de sónecelc exdtenone se aceptan

enfermos  con  un  nódulo  ≤  a  7  cm  o hasta 3 nosuódl donde la suma del 

mvolumrxceda los 8 cm.en tul no e



3.    daciRaincueofer

: es una forma de pruodcir necoss tumoral manedte la 

icónacapl laloc de calor maniedte una aguja ctaeconda a corriente eltrécca 

teralna de alta frecuenca.i La aplónac de renciecofruada puede efecartuse 

por vía perctánuea o iiatoraoperntra (laparc-aópios

ica)otóm.aparl Debe ser

indcada en pactesen Chl

- gPuh A o B con nódulos que no supren los 5 cm 

de do.etrámi Puede rereqir msá de una sónesi y la aguja tiene alto ctoos. 

coepáti trta ela caste henanplto puiatamomado trultiz.Pe sered 



4.    zlihoócianAlco

:   primedocento de bajo costo que c

nsisteo en la inyncció 

de etanol dtreno del tumor, guadio por ecoga.rafí Puede ruereqir varasi 

sesoni para que el treniatamto sea efeo.cvti Los moresej rosesutadl se 

enobti cuando el tamaño tumoral no spera los 5, elerúo de nódl 

uenbrapsornla biosa fi ca.tuontano prano s a 3 ydesea m usitiaya c



   5.  Quimioembolización

:   se riealza por infusóni trraltera

, comnanbido la 

isquema como ccuenionsea d la obscónitru de la arteria hcpátiea o sus 
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rmas, con la infusión de un contrast liosopluble con aifnida pro la célula 

tumoral (ol)odl,pii asadocio a un agente qucápiotermio esfiípecco, 

nte gerenalme

oroxducbiina o cno,atiispl seguda e la emónaciolzb de la 

teraria por miedo de frosagment de gna.atiel La exicónpos a la droga es 

mayor y los efectos tóxicos stémsicos son mes.oren Resulta esencali la 

ladideabiperm de la vena porta, para evtar la completaesvscularciózn dl 

hígo.ad Es de ultiiadd para palari ptesenaci orestadpor de tumores 

mcosultréntii o cmoo treniatamto puente antes de tranplaste hepático 

mtrenias el pacte epersa en lta. Atesn de icar esta terapéua,ti se deb

parescra da.tanfertararfiia ente, alen pactadmsad a ded



6.    eQapiaruimiot

:   su uladtiid es la,imtad es necesario tener en cutaen



erdivsos facestor como el grado de enfermaded hca,epáti el tadeso gerenal 

eld pacte,eni la prenescia de enfermaded excepátitraha y

la varteani 

hógtolisca. Las drogas galmenerte uasadltiiz son doxorucbiina, 5

-

fluo,orracil ionfertern, adrna,tiasbli y cno.atiispl La adyuanvcia luego de 

cirugía vtiecesa es certronovsal, no hoséndabie dademo alta efecviti. 

La uaciltizón de quapioterma regalon a trésav de un catéteradocolo en la 

teraria galentrasuod parece dsmnr el íice de ra.ecdv lmtiamÚente la

ónaciultiz de un nevo agente 

— —ib afensor

moreja los resutadl cando se 

a,do la.ievobradca sonpranfera enapl enm avzgoled





pHetaocolngicrnoma( HCC)

osenM del 5

% de los tumores priar tien la cteracísctia de células 

casepátih y denferiónace condutosc bilaries dtreno del mismo tuor. La 

ónacocasi consros esn.omú El prctiósono y el teniatamrto s slesarm 

la CHC. 



  

epHblatoastma

 

eneseprRta el tumor hcepátio más fruenecte en los niños (40

)%. Es 

infrecuente déspues de los 3 añ, promedinando e el sexo masculino, 21:. 
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xalonimepccEente han sido rostadepor cosas en pacteseni adu.tosl Se 

prenesta como una masa abdial, y en un 5 % de los cas se asocia con 

alguna anomalía congta.éni Se puened obserarv calcesonacfii en la 

grdioloía simple, y cursan en un 90

% de los casos con títulos de 

onteífafetoprala muy os.adevel Macrcte,amenópi son mas ntegerenalme

astarsoli, bland lladobu de gr tamño,a parcalmente enuaps. L 

hasemorragi y nsosec en su iernton my f.tese Micrte,amenópi

enedpu ser coslcadfiasi como epialiteles, epitesaleli

- menesquicosáti y 

lásicosapan. Debe efeartuse el agdntióso denferal, con el tumor de W

y con los sarcomas pur del go.adhí El treniatamto se basa en la rón.ecesci 

sEto se puede lograr acaltumente en el 75

% de los casos con suprvincias a 

cinco años supreios al 50

%. La nyuaneoadvcia o quaapioterim 

atoeoperprria ha permdtio rareces loni pramenevte ir.abl El stiio 

más frnecuete de mistasetás son los gangli resegalon y el pulmón. E tipo 

alitelepi con prerdancepona fetal va asadocio al morej prco,tiósontrenias 

yde roren ti ela.ecásicvasapl antesan, m ínque la ve ar
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F IA GUR

8 .   A LOGI RTME ESDAFCACIÓNAT Y TENAM
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ánCcer secoaridnu del had:íg 
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 El cácern sdiaocune del híodga (MT)S es mucho más ftnecuer que el 

 rpimitivo, ya qeu en el hígado hecn metátasis la mayoría de los tumores 

 imgalnos del osmorgnia

. En te,Occenid la frenciecua de los ceresánc 

s eisecunds ventrao

osiv.e lor presec m qumaya dt

aa lalocizhs te a:ecLgíe sueneredo puarcdada enón s elnb

  uta;a pornen cdigvo q opagtiesánce se prer la 

   por vc a;fátiía lo,inófageld es



   ta; porón, inasagtóme esdvio o de r drecñ



  esde vícu porlara biia;osen, va v 

  de csáncere alosadej como l de pu,lmón mama, tesctíuo y otros, por 

ea.vía sangun



La aparicón del cáncer snardiecuo puede ser  sia nirócnc

con el tumor 

primvtio o   mearónictac

(aquellas q se presentan luego d

un ialtervo lbrie 

sorperui a c atruo

mes). Este hecho es de gran imctanporia prtiósona y 

ctiaapéuter, ya que los rosdesulta a dancista son moresej en la forma 

a.rónetacmic



emAdás puede ser único o múlpleti y algunos, como el ca,erciidno 

tanprenes síndrom fucesaloni (

 nhiglusf

: rezducbin -ooj

ciótiana de la 

icónapares bre apar d ar yua,sas). 
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osL pacenites portadores de mstasetás hcasepátie carinoma corolrtalec 

por lo gerenal son cos.átitomasin Los sastomín como dorol abdominal y 

pérdia de peso se vnculan con mstasetás avasadz (e gr tamo)añ yal 

prco.tióson



Prtanenes signos de masa ocpanute hcepátia clínica, de lioatorabor e 

imág esen. 



lE daginctióso es fácl cuando se cocone la prenescia del tumor pr.ivoti 

te,Clásicamen más que los signos y sastomín, son los cesterarac de la 

egaliepatomha los que sgeren ese dagnc:tióso «hígdoa gr,de du invilmó

e irlar;egu la mano be,perci en los cas cospi,tí una serie de nesuadosdi 

du ras endtanorectro la elcadtii nmal el tejo epátiho de vn». Es

el clásico  oief maéonr  de los aestoru frc.an Se trata de un hígado que aumenta ramdenápite de vmenolu y que se puede acarpañom de ascstii 

hemorrágica sn que tanexis esomenplegala u otros sign de hsóntenperi 

a.adtosos es san avzferono tod per; de enmtalporigedn



Su mayor dfíesao es que solo el 10

- 15   % son resablecse y tienen una 

recuciena del 70

% entre 16 y 24 mes. «

arPa 

erolv rablecese lo 

ir (e»ableces

A AMD

) hay qu e:

1.   carfiinodM el tu qua de ceronvapisónotermor c. :o

2.   carfiiodM el hígo:ad a) mpuaniónac del flujo por:tal botoemporónaci.lz

b) Hastomepatecí esascadonal o en 2 posemti o APS.L En cosas 

sosecelcadoni

, la rrfoedicuencia y la iocircrug.ía Su ve

tajna es la de 

permerecan mucho tiempo en el hígado antes de arpas al pulmón u 

nos. otr órga

Se ha llego a oadbtener sasidevobr del 40

% a cinco

ñaos con la exéresis. L 

recescóni debe rarszieale en un ctreno que ha emdtrosado sucteenfii 

eeptablenidcrmoceva dul acadstalorbie u yn.  qa me iqo
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coadarMrtes umal

 

lE angtíeno cbraronicoemno (A)C es el más uo,adtiz ya qu

e sus nilevs 

en sangre se encutrenan elosadev en el 70 a 90

% de los pacteseni con 

istasetásm hcas.epáti Noral en no fuesad meno de 5mlg/ yse 

-7 9 ngen fu/moresadl. 

lE angtíeno cirdboharato (CA 19

- 9) es mosenfiípecco y es

tá aumtadeno 

só lo en el 30 a 40

% de los cosas. Normal, moren a 37 /Uml. Aplicado 

elarocente en adprcinomm pánelpala dr. eas

Ambos se uanltiiz en el ctronol posorteri a la recescóni de las istasetásm

cas,epátih ónietecd de rasecidv hcepáti y/o excasepátiahtr y meotoroni 

y/o contrl de la ayuv;ancid  que debn dismnuir si la resección fu 

. caz efia esapiero o sadperi l ma qumeta alomplotes de o





Funcihó epáta 

 

Funtalamden de evaluar ante la posiladbid de recescóni hca;epáti 

enprinmpalcte en pacteseni crcos,óti hstiepati cróncia o que han rdobieci 

a.quapioterim





enágImers escepihnóáta 

 

are vdo a ca intuadedpuiscónti. S de acuer empleo 
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 MTS hepáticas (número, tamaño, localización, relación con vasos): ECO, TAC, RMI. 

 MTS extrahepáticas: TAC tórax y abdomen, PET-CT. 

 Colon:   colonoscopía. 

 Eco: bajo costo, no radiación, es la primera indicación. La desventaja es ser operador-dependiente. Se emplea como seguimiento. Para caracterizar el flujo 

vascular dentro y alrededor de la MTS, se emplea el Doppler color. 

  

2379 
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 TAC heicolidal con cotser

: sensladbiid mar a la RMN auqune mayor 

cadfiidpeces que ésta; su uso prateoperorio es morej que la RMN para la 

cónietecd de enfermaded excaepátitrah (más frtesecuen las mtaetássi 

pu lms).onare Cmplenta a la TAC convencional con contr.ast Aumeó la 

se nsilibidad de decetió a u 90 

%, pero lesoni de mosen 1 cm pued 

no darsmeterie así como pertonieo y dtosósep seros en la scfiperuie del 

n o.titeshígo o iad



rfionCma la prenescia de metásitas hcas,epáti determina el número y 

matño de las lesinos y sus rlacinees con earstuctus vs,scula evlúa la 

rladidabieces de las lesoni c margen de seguradid y analza la cdtianad 

emu ic te yenande hmíg  ltis o r s) Maylia e orado (. co mu olvn 3Dnsiib

. 

 RMN

: mayor precisón en la dcónietec de afecitacón vascular y lónesi 

igbenna (:.ej hemangomia o qu.te)is No es sensvtiia para enfermaded 

epátitrexah ca. 



 MRN con csterant (Ó.x F: ) único ctronaste capaz de mar lsa células de pferuK de forma slvtiecea y aumenta el ctronteas entre el hígado y asl 

m ea.ogéneteragis Ientas. g h,etásr
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El glidonia

o, que es un asctronte extrelacular, pruodce un anilo de 

 emncantnh 

de la MTS . 

lE empleo de mosied de ctronaste ha permdtio hoyía dtaretec MTS de ½ 

cm. 



 FDG-

 TPE

: la tomografía con emisón de postrieson c flieoxuorod

gluco sa

es ica,fiípecn ya que se basa en el alto consumo de glosa por las célu 

ascanerígen y concenetamrte en la friosflacin de glucosa

6- ffosato. 

omCemplenta la informónaci de escfitade la TAC o RMI, demtrosando 

enfermedad  extrahepática  en  ⅓  de  los  pacientes  donde  no  se  sospechaba (rasecidv e enfermaded hepáctia o exca).epátitrah D

DAVI 

L.   J OYCE

y c ol. , d el  

talpiosH

John Hsopki

, romecanenid su empleo de runa,ti si está de,blpons 

ya que moreja la selecóni de ptesenac y limta el núero de exorplonaci

es 

quirgúricas innecesarsi.a

[]17



amCbió el plan de trtoeniatam en 

oxaprimamenadte 29

% de los p,tesenaci aunqe no es ssvtio para lon 

cde 1inosu. e m cmorenes o t m

lE empleo comnadbio de estos ostuesdi ha incrtademeno el tajpore de

elrl 8adid a mabieces0ás d

%. 
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 n caT SPE

  

 

   

 

N INGÚTÉN MODE D IMÁG

ENES YE HOPUED

TEDS  LARCAMIOME

STÁTAI O M

ÁSETTASIS

TCUOLAS



  

 ogEcarfía intraopertoria o aópicroscvpidole

: sneividaitd 90-

96   %. 

Semipre debe rarse,izeal porque detecta lesoni no adaservdti en 

atoeoperprro,i en hadgío remenante e idecfintia las estrutur vasculaes y

su róniacel con los tumores. E gía para agasj y atéterc

amCbio de tácctia 

a.iatoroper 

sE imprescinblde su empleo ya qe es a la crgía hepátia lo que 

lara bii. a enator lgopera críua intrafíanolao

 opíaoscVidrep doliagnóstica

(si está donible):isp p

ermite un ramltoeneve 

visual abdomn-o

o,anvipel reroconec MTS es,ealtonper hcepátias salfiu

y adomenegasali no dtadetecas, conseguir masutres tisulares (asi)ops,bi 

cóniobten de assti (oga)tolí. Crfionma la indicónac operatora o la cambia, 
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dotaniev lasíotomapar inaresecasi. Debe asarocise a ecografía 

tratoaoperca inópiosaparanslr a.i

 Biopsia heáptica

:   n adesecid de daginctióso hógtolisco para rizealar 

yuaneoadnvcia stémisca o regaloni. No rarlizeala en tumores resablsece. 

esRigo de complicesonac mánecicas (orold, hemorraga,i hla)iobiem y 

oncógolias (ónac,dsemn imtesanpl en tr.to)ayec El ancave enel daresrollo 

de técnicas de imagen perte utióso s nadesece biopsa preva 

al treniatamto qurgúco, qe además perjudica la evolucóni en pacteenis 

r es.ablec



 olonCofibropía: osc

p ara dtetec una s

undage lociócalizn en colon (5

%) o 

asc.  mrónetacepátihios de MTS entoma tuecdvm ansor, cal la

 

tarTmiento  

oSie Brgs cuati puismnd lnci ps duth:



1.   vo deti rorObjecesc(elónto:enia d tu)atam tr qum. rgú

2.   a rómci a.erebe saladepátiecesLón h d econ

3.   enforansm rr e.e uablecesarnatarT de tr tu io

4.   ecescónliegne lto dorEra rej el mome

:   

- Npro tememo danadasio  

- No taremo ddadasie  

sE funtalamden el mejano anictéseso y de la técnica q.urgúa La morej 

iategtresa es el mejano mcplnaruldstio en premasobl de ir.adiabieces La 

rladidabieces basaad en tamaño y nerúmo de la mistasetás hoy es la 

ladidabih de obtener una completa recescón R0 macrópiosa yaóp 

eld hígoad (genmar de s)adegurid y la completa recescóni de crualqie 

ferenmaded exca.epátitrah El fatorc más i mtetanpor

es prerarv al mosen 

30   % de la funcóni hepáti

ca («

la radidabieces que dnefie lo que se elimna 

oraha debe ser dminadetero por lo que q.a»)ed El treniatamto qrgúco es 

el único con itennto de cón.uraci La única róntres para la recescóni de 
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istasetásm hcasepáti es la prenescia de enfermaded excaepátitrah no 

rablecese o que la remónoci total das MTS hcepátienej mosel 30

% 

te.al pareld rénqucemo funenanoniepátima h



Aún con compriso ganglaroni del pedículo portal y prenescia de 

istasetásm pues,laron la rcónec hepátia puede esrat in,dadic y que l

senperuvica de los tespac con mtaastometasíec pulmare y h,epáti

osc. adona entor esifacses, s casatieasyu o seceltánla senea smal







La sidevobra es más pronolgada si el ieralvnto de enfermaded entre la 

primer

a y segunda MTS es moray a un

o,añ en pacitesen con MTS única en 

h añosíg. 5esoreno yad de 5 m



aL resección con into de curación alcanz índices de suprvncia a 5 

osañ de 30 a 40

%. Es sigvatincfia (p < 

0.1), ctrona recescóni inompleta o 

sión.n resecci

Sin trto,enatam la suenpervica meda es de 8 a 12 mes y aunque la 

quapioterima puede pra,onolgarl el prctióso a lgaro plazo no sperua una 

mia de 2 med15es. , 

osL factores prcostióson más itesmtanpor rpecesto a la sobridev on el

tadeso ganglaroni del tumor praro,i el ialternvo lbrie de enfermaded entre 

la rónecesci del tumor prarimo y el dcagintióso de la mistas,etás el 

compriso exo,epátitrah el número y tamaño de las mistas,etás bire, obal

8234

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

el mnarge de saddriegu y el neliv de CAE pro.iatoreoper Las mitasetáss 

sincrónas suenel tener u ctamporomto biógolo más agveso y peor 

o quadprce lasejo altióson mrónetaci. 

lE margen dade segurid

ya no es más de 1 cm y,a que se hema dtroso qade 

los mnesárge no tienen efecto sobre la senperuvica sempre y cuando el 

cammvo (atiegte nen1iarrg m sópios dea e 

P LIKAW

y col.)  

erPo la senpervicua lbre de enferm,aded es mayor cuando el mnarge 

nvatiego es de 1 cm. La recescóni snmultáea ctalecorolr y hcepátia es una

. tespetenposose d equponóni q comopc válda srg súcs

lE trieatamnto dáeber ser iaddivualzo y puede requerir la comnónacbi 

técntesenferde dicas. 



umorTs ephetáicénios. ami-

ivasn 

 

   ria uInj

 iphertémica

blacióan local) (



ecofriuenadRca 



Micrasdoon 



erásL 



  laci r (abón local)  lulaMt ceuee



ónacioabl orP fr cro:í

alorPcoloh toxi:add 

    a yasDrog cgitotóxicoliznteeb em

)o total(híg ad

ónaci zbolQumoem



tresuDcóni de tejido maligno con mínimo daño del tejido hepático 

.ecircundant



n Sosi.ator paceB Eo cdto yaj m am adtalortesbulbia

ecusatarenS trede pu lr. as rcia

es pobr entesnen pacigE condcas qr. uú
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a mayL ca.ópiosaparorarenía slea o tánede pu r enu forizealma per



Nesecita imágen para lalociz tumor, eartoron presoco de ablónaci y 

to.eniatamela d trocdumtar lcaca efi

 daciRain cueofer



njuIr 0 RF (t.ala térim4te/c6a c0ore

- 0 k z)50H. 

ostrN)od.u a ( meñ peqónac ablonecri>áss el c

a porc enframi Prto (enepátifusónta permL h<ngle). 



tuosenM dme 5ores. 



m 3 c,ealetrosenM d co (e 5id). e dá

Nenidce tuo eva dm o.epátior extrah



c a.epátiuápsNe clo ca hera d



coepátia hosasNe gv sses. tal o poro crupreranda d

a.esa o vícuagafrNe dilmo cera d

1 per2ea,ctánua:idefera prVí

-  tu mmor por35.  caad



o)i. atorCOmaoper Eo intra:deferagIen pr (+cefi ben

det:orPes. ealonta lec VLi adctoneral y MTS p

es. asontor v agadar enediu imblposa:íj zotomorP yapar lc transd

c. tesóni órenotecorP yg VLosan pr adya

ndiIcación: HC con cirosis (MTS más recurnci:a ¿dnfm ocult),? se 

r. epetie redpu

ónacblAi aca:vti esfera ecogénica por fuera de la aguja con msicrobubua 

o.idto tejpor centamal

TAC ca:ecónac abli adu/c to.enatam trata altronadrnte iasfimed

 ontraind cioneCics



rCag touml exce;siva ciros con Child C; infección a;ivact insufcienci 

osadterestor facr d (coroage calen;ul)ónaci al. eg
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 cicalimCopoens 



e;ebrFi hemorragia icepátintraha o perto;ealla;obiemoaxtór ijua 

agafreld dimerra;am aueue pl cnass. e trtiec;anto denolal

 óciblaioaCrn 



Muerte cellar por congamelenito drto,ec dónaciatuesnalz e prnaoteís 

celulares, rrptua de la mnembraa celular, dónacieshdrat carelul e haipox 

isqum éic.a

ía cia gtesonotom anesaparNta lecerenal. 

bola dO:CEe helio c boroncorteroiecperdúa pos ssti. ombra a

cesonaciásM c qu F.e Rompl

omCplicesonac esesali:pec inamflónaci pulmaron, frtuaca hcpátiea con 

hemor

a gr e.avagi

 hol Alco



óni csbosomelatacorNu vasca poremlarecr desh trdos e i pq. 



enpera yic a.osM c marás ex

Mínimalagto (enpamuo eqcoloh)ja y. 

ea.a perctánVíu

3 cTum. ores < 

posiHC cosula o MTn cá cirs (NS).  en

< omCplicesonac que RF pero RF > % necrosis completa tumoral y en

ones.menos sesi

tronCnaidicesac igual RF más trisbosom porta e itercia obstrucvati 

stii bilartonper(). 

 Qolización buimioem



aralterepáti en h a.si)cg. atétertio vía ca ( irónactuapéumte terAenore

ónaci.  emzbolte poreloga d agadAcen prol
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HC aculma aceite iadodo y pronolga exicónpos del tumor a la droga 

o(lidl).ip



ol. odiosd conr m C lpomnbitomorogD doxo,caatias:uspla, 

Contriandcacines: ienciansufici cepátiha ersa,ev enopaa,tíefalc 

a rinsufecinci

0el tu 5nmupa mal,ásor q de oc

h ica.ónfecn%ígi acvtio,ad del

 ócin blael dtor aCo

  

   eraPoptorio 

  

 orabtorio: L al-fa

feto, CAE funcóni ha,epáti ralen y coagulac  TAC o RMI

: 

Nº, tamo,añ enfermaded exca,epátitrah rónaceli estructuras vecinas, MTS 

ueso.n pulm hóy



   osaPtopertorio 

  

 : HCC

-faal

feto 

 MTS

: CEA  TAC 

(c/3 m): recurnciar local  -

recuciena hepátia 

(pucla:m hgón,uanesepátiferr extradahedota enemo y osi). 



asL técnicas de ablónaci térmica (cónaci,oablr ablónaci por 

ecofrriuenadca) se han uadzltiio como primtosedocen auxilares de la 

recescóni o en aquelos pacteseni que no son buenos catosandi para la 

cirug.ía

La ifornmónaci más renecte idca que trsa la abl porofrad 

la persctenia de céluas mnalg esás alta de lo que se creía y es mayo 

el número de rencasri,ecu qe en cnomasarci helulespatoc,e ddoebi a la 

ctenexisa de inónasv mcópiirosa y leson stesiatél en parénquma sano 

yadenacte (istasetásm más sesbl

al cor que el tidejo so)an; por lo tanto 

e.blón esti facso larebe uno da recese ccuiand

lE empleo de la ablónaci por mcrasdoon (MWA) puede emearplse cuando 

strlma MTSucastero ar esrtuertá citií o ven. a de e co

énamTbi puede emearplse exnclusamivete en tumores hcosepáti la 

rónaciad iterna svtiecela con micasferroes (

 SIR

 - eres).  Sph Se colocan en la 

teraria hcepátia a trésav de un atéterc que penetra por l a

teraria femoral y 
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túaca sobre el tumor sin darañ el hígado so,an ya que la cirulaciócn de las 

MTS es 90 

% aralteri. 



 aMrtéengo jo etsic

  

1.  MTS mcaóirnetac, unlbao, ún o ts M, CEA lev aum

: rseccióen 

cepátiha sin qa.uapioterm En lo pose,bli astomísegmtecen que ahorra 

o para r-heígo sanad

ras.eseccineos en rcidiv









oyH, sendiguo a N

NGLIDREO

, se indica adyuanvcia (quapioterima 

attoperorposa)i, ya que s empleo ha dismnudo el íce de recua,ien en 

a reronbiectesen pacosi qu. re no lónacel a l

Muchos pacteseni mer de recurencia de la enfermaded déspues e

la 

recescóni hepáta y ta se ucbia en el 45

-  75 % en el híga

do rmenanete y 

más del e 40

% la primer rcurenea. emobablPte exista enfermaded 

re lya adeo dca qu te.anapivoteresid qmal me ja elfia,s emtiópiospl
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2.  MTS mrulaiondult unrbaloi

: tomepatechía derecha, pero hígoad 

remenante < 

30   %, nesecita emónacizbol por,tal para pruodcir una 

ofitrperhia corsa.adpenom  Emolizciónab portal  nduc(ie apoptosis de 

toisepatoch, aumenta el volumen del llóbuo remenante y atrofia el 

adizbolemo). Perea,ctánu intra:atoraoper por vena ióliceocla o guadra 

adocasia a la inyeccóni de alcohol absto.u La embónaciolz ptalor es 

más efectiva que la ligad

ur.a Eást contriandcad si hay insuficiencia 

cepátiha (-aopatíoagcul

terica), hsóntenperi portal sera,ev asctii o 

trisbosom de la vena porta. La portografía permite earzbol la rama 

talpor del lado tumoral con la ayuda de Hrtoacisyl. Se indica en MTS



arm.ulnodti Si hay MTS en lbulóo rte,nenema rarecesla o RF o cro.i 

tomepatecHía en 4

- 6 semasan, prievo ctronol de la hofitrperia induca 

por mio de uednalona TAC tr. dmens

3.  anirócMncS siT

:     

-   arecesR tumor prio de conol; adnstr quapiotera s

témisca; 

a.ferS didr en forarecesm MTa

-   tomepatecHía sea:tánimul cuando el tumor crtalecorol no tiene 

esoncompliac y las MTS sonres:ablec rar el tumor prio y 

las MTS hcepáti y adminstrar apitera stéma. E segura, evta dos 

esonacioper

y anula la posblie hicaddotoxepat de la quimo 

yuaneoadnvte y admite la recescóni de MTS que puaned marztietas 

más adte.anel Debe seguire con quimo adyte.anv Ddepene de la 

sóntenexi de la enferm,aded del grado de comesorladbiid y que la 

conducta técni

ca sea faves.ablor Alguosn autor prerenefi rarizeal la 

tomepatechía prrieo por la hsónipoten ctronadola c la prónesi 

osenva ctral y que el pacenite recba gran cadidt de fluosid s 

anrizeal la recescóni cola te.amiprenev Otros prerenefi ralie

rza 

yuaneoadnvca,i qe daría morej sa.idevobr nE estos cosas se prereefi 

una incisión xiof

- pua,anbi que permtei la rizealónac de basam 

reseccines.o
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-  Neoadyuvancia: si MTS son irresecables. Si se produce un  downsizing: resección de colon y MTS. 

-  Ca. colorrectal complicado: obstrucción, oclusión, hemorragia, 

localmente avanzado: resección de colon o colostomía. 

4.  MTS bilobares 

Neoadyuvancia  (quimioterapia, previa a la cirugía) con: 

FOLFOX: FOL (ácido folínico: leucovorina) F (5FU) OX (oxalilplatino)  

FOLFIRI: leucovorina, 5FU, IRI (irinotecan)  

FOLFOXIRI: leucovorina, 5FU, oxalilplatino, irinotecan  

La neoadyuvancia permite identificar pacientes que improbablemente se 

beneficien con una resección; puede realizar una disminución del tamaño 

tumoral ( downsizing) y hacer resecable una MTS irresecable. 

 Downsizing: BISMUTH y col.,[18] del Hospital Paul Brousse, demostraron en un estudio con 53 pacientes con metástasis hepáticas de cáncer colorrectal 

inicialmente no-resecables, que el uso de una quimioterapia neoadyuvante 

sistémica con 5-fluorouracilo, ácido folínico y oxaliplatino, un  downsizing adecuado, que convirtió a estos pacientes de irresecables a resecables, con 

resultados comparables a aquellos pacientes que fueron considerados 

resecables inicialmente. 
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Si rdponese con esaciólztabin o bajando el esitado (

 agwnstingdo

): 

a c(1epáti5 hrecesóni

- 30   % de ires)ablec. 



 ¡aL cgiíru tan pronto la metsistás sea reelbsec y no erasper la myor 

  nuestaeoirp de ldycvan! 

1[6]









erac«Hya ca».oapivtioteruaneoad ncion qsr)másta (3 c y acl 



lE empleo eld oxnatiali

o  provoca datacilón snualsd:oi «hígado az »

y el 

iran,otecn essti:epatiteatoh «hígoad am»,arilo que aumtanen las 

esoncompliac postoasatorper y ntaneseci de experenca del iruanjo para 

el mg te.no de udo milsanejás h fr yríáa

 rogrePsió:  n

-aapioterminua quev

omecolbixetuul cimab)arab,ac (zbev

.   

lE bevuacizmab es un anctierpo moconlal ho,adizuman se une al factor 

de cenrecimto del enotelo vascular (F),GVE inhbio así la uón de éste a 

su reseptorec sosadtui en la scfiperuie de las células eeliales.ndto Al 

arntreualiz la acvdati biógolca del VEGF se ruedce la vasónacliarz dos 

to, tanportumorses ye inel tuto dbe elhi c,rec.en
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lE cab,xetuim anctiuerpo IgG1 moconlal, inhibe la prónacferoli de lsa 

células tumoresal humasan que expranes EGFR (eptorecR del Factor de 

Crecimento Eérdpico) e inue la apopistos. Además, inhbe la pruodcóni 

de factores annicos,gogé bluoqea la mi

gración ed células eeliatndoles y 

. ón tunmisorastasás lcaluaceovocpra u ya nov enlara r ezeda metó

sEtá indicao dpuesé del frasaco con el tenatamrto ctotóxo que incely 

ir an.otecn



onC esta droga se logran sasvidobre de más de dos

osañ, con rtaespu 

trene 60

- 80   %, aumenta la posladbiid de recescóni de MTS y dismnuye la 

ferprde la enogm.adredónesi

El K-

ras, pimer biarorcadom mecolul, permite secelcaron la tera,api al 

ecprired la resputa ctiaapéuter a cxetumab, cuando tien K

- ra s nvatio (

no 

mo)tadu como ocure en el 65

% de los pacteseni con MTS de cáncer 

corolr .talec



asL mesonitacu se dtanetec en los cesonod 12 y3 del gen K

- ras2, por lo 

tanto los pacteseni con K

- ras mtaduo no son catosandi para el trtoeniatam 

m ab.con cxetui

La nyeoaduanvcia en potenalmente resablec tien alto portajcene de 

resputa y de recescóni (15

- 30   %). En los nunca recables,s emandop la 

segunda líea de quia,apioterm puened pronolgar sa,idevobr pero tener en 

ardosen pori. as l y secua,adal de v inóm fenerantolcta la c

5.  loe birs baulaiondultMT mS



-   Hígado derecho con más de 3 MTS y nuódlos < de 30 mm en llóbuo 

rte:emenan htomepatecía derecha más RF o crio en iquizera.d 

estrDucción local: con RF o crio en MTS cntroa laetles icase

esbl. 

os r tan buenLecesu n ccónomi. tadlo so lona r

-   Hígado derecho con > de 3 MTS y nuódlos > 30 mm en lóbulo 

rte:emenan htomepatecía en dos

,posemti quapioterima en el 

o.alterinv



9323

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

-   ecesRcóni en dos

etim:pos en MTS biobalres gs.ande Morej mano 

cuando se puede caromenz por el iquerizdo y asarioc emacózboln 

.talpor Tiene la vtajena de limtar la exsónteni de la diseccón cera 

eld pedículo hepátio en el prerim tiempo y no marzov lóbuo qe 

se da,ej lo que facilta la rnecescó del sdego tipo.em Lgadra porta 

erdecha e inycóni de aloloh absto,u lo qe preneve el refljo del 

alcoloh en el trono y rama iquerizda de la porta y la trforansmónaci 

ercatosavnoma del stemsia portal lgo.ad La seguda tomepatechíe 

arrizealá sólo s es pcalmotenente cuvatia en ausa de progónes 

tumoral sga.vatincfii Tene moray maddlbii que la primera, po la 

m a. este bajadidamtalor rvenatiel

6.  mria n priiócse reste poMdr aos retv



 Re - iórecsen (eiérexss i: )ivteara la sobrevida en años es semej ante la 

primera rseccóni.e Con tres r-e

recesconi 32

% vivos a 5 añso, rceidiva 

puesdés de la segunda sin rsección 5

% a 3 años y 1 %5 a 2 años en l que la 

terc

tomíaeta.plepatecera h fue incom



ecRidva únca, con ialtero lbre de más de u año y

no hay lacionecalizs 

epátitrexahcas, se indica una recescóni iata,nmied ruedcida o 

a.tomísegmtecen



Si la rvecda es mplúltie y przo y nesta una htomíepateca moray o h 

ónacilalocz exca,epátitrah aunque sea re,ableces se debe her qapioterma 

tomíaepatecón tu yarhml. oroliz luegala evctabia esa parprevo 

La resputa completa a quimo en ACT no siniicafg curcióan y deb 

rarecesse la regóni para evtair rca;rienecu la imagen de,ecapares pero 

plásicas.arneoes céstn llulas 

La quapioterima procova essti,epatiteatoh lo que aumenta la morladbiid 

pero n poro la m, ladido qute entalore ssone aca n TAC. earo emejpl ctra
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7.  ohcasn de hígaMTSeremdo di voul

    

ajborAde anógterrado para htomíepateca derecha o trtomeconiíasc 

erdecha. Ntanesi emónaczbol portal prieva en caso de hdígao remteenan 

insuf.cient



nE gerenal las estrategi para aumtaren la recescóni en MTS isreableces 

enti un eladevo portajcene de morladbiid y una madidtalor ramvenatielte 

a.baj



naU nueva clasiifcación dstnt al TNM será útil pa gui la selección de

partesenia rónac ablpacecesc y,y te.to aduanatam trv
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uNeva estiadfapnócraca p esen cMoCR

debiDo a que el esditao IV del TNM iuyncle todos l tumores cetalolecs 

con MTS hcasepáti y MTS fuera del hígo,ad iependenite de la potenci

al 

rladidabieces de las MTS

(85   % ibles),reseca el CMTGE

]12[

oponpre esta 

niccdifaió als y et M e: divide



M0 :  S coconNida  o MT

M1a

:  s esecable(15S rMT

%)   

M1b

:  MTS hcasepáti palimotenente resablec (10

- 30 %). Ies,ablrec pero 

a.apiuoterta a qespuimésablec dasd ene rtr rforansa



M1c

:  MTS hcasepáti nuna serán resablec (07

- 90 %). En estos ptesenaci la 

a buqusca prapiida yevobronolotermga sar l

smuor arej c.adalid

turcónacfita fusesecta n(i)atitra esE 

MTS ánCcer color

r talec

r)e 2(007dicmieb

1][  

2os1v)tipecetrie3 pac. y pr78 rtesn ( 495

%m: 6105e9Masculini, Fnos: 38 s



.0n r 7os7,6astomadecesE 69í epatec2 h

o rosadeces R N :tesncen9iE 6.12 pa

añ%osida 5 4evobrS 60  %



%ida 1evobrS 00 añ %os 2 4



89tes en.06en pacadid 2talorM 5,3 % 



ónaceorP sic a.da l rtalalocevobrzec que col

 eSo guimietn

  

opíosonolCc

anuala: 

Prigumen:r y sdo añe

ERxr, COA 1 tóa9 .9: ECa 3 madCsese, 



da 6Ca mse: TAC o RMI 
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igo:uyalto añarerTc ca 4mad 1es y 2



igQuo:alto añin ca 61esad y2  m

n PE cuto:omalaso de dqenerd eniT m 

emHos prtadeneso una guíeral sctétiia y no la base dvtiefia para el 

larese c.  parosasto denagdictinuóso yatam tr

oyH, en la tercera icóned de esta obra, aparece con gran fuerza el 

 tratamietno voópicroscepidol

para los egmtosens anorteries (

-II -III bIV

V- VI) 

énbitam htomíepateca lalater izquerida y con más exenperica hítomepatecas 

erdecha o iqueria.zd Se mentian como recesconi mayor a la poterso 

IVI (sorperuies

- V yI Icónesfiu di. e actad pora)l lo yas macovz

tose esTu segmoad alojtán esorenes ds cerca de los g vas yrande 

en predpuumodcserolesasofuprorird cvfíon h dl.agee r 

[16]
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ndItroucció

 

asL mtetásis hepátic orasdgna en tumores nosrocdoenineu (MHTN)E 

son raras. Sin embargo exten itesmtanpor denferc entre la naratuezale 

toses tumor sardosiecun de hígado si se los cparoma a sus eqtesenaliv 

gnesaltitestrasoi de origen arocenadcatosinomo o saro.atoscom

[1]    Sus

cteraracísasti dinv son:



  S cos especíignos clíni

oloévto bencentamporosfi yi com



  Prdouccinó de honams y aains rbleesponss d los signos nicoclís y 

oresaldom tuo mmartue ac cca



  S u crentomici y símntoas son inhiidobs pro tesnage blteeanuoqs 

cosfiípeces



ógtopatolHiscamente los tumores neurocdoeninos untesualm son de 

pecasto momonfo,or arosgirlcofí y positosv a las tincesoni arnes.tafigen 

enPued ser cosadlcfiasi en sposubgr desablenferic por mosétod 

qouíminmcos.unohist

1][  

asL MHTNE raramente se prtanes aisasl.ad Uualmon múpl,ti de 

rvadoia

s tamosañ y afectan ambos hemihígosad aunque sólo 

eranobsv semilarbralonmuesasepcexc ena la. todte sene  ma gánd

[9]  
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lE tumor carcindoie es el que másenomúte causa mtasetás hasepáti 

alimpecesente los de origen en intiteso delgoad

][2   y colon ascte.end De 

este úlmtio, el nacido en el apéndice calec es el más frentetemecu 

eradobsvo aunque ramenarte mztatitasea e el hgo.í Los rtestanes tumor 

caresindoi se orangin en esagtómo, ófag bronquosi, resto del conol y 

rto.ec Este úlmtio le sigue en frecuencia a los de intiteso delgado y 

cenoasecdte y reseprta el 15

% del total y sólo cuando spera los 2 cm 

cas.epátiistas hetásmuarele d 



osL tumores neurocdoenin e pánceas mnutresa u vblarie grado de 

calipoten mgno y en consecucia de cadidapac para afectar el ho.ígad

[3]  

oLs imnsulisan

10[]

son benignos en el 90

% de los cas y el 10

% rtetanes 

arz etatitee exedpuasin.osangerd y elsle a g v hec míoadet



osOtr tumores nocrdoeninoseu de origen insular como gagomonasl,uc 

sg,rastinoma snomtiasatos y vmaspoi (P:VI  vetisoac ilnaestint 

 polipetid

) haltumenabite puened afectar gosangli regesaloni y dar 

istasetásm hcasepáti. Más de osd tercosi de los tesenipac con tumores 

neurocdoenios de cpáneas se prtanenes al mnometo del dagictióso con 

inónasv dose l ór vec.gan



entronCaramite a lo que se observa en aomasarocendcin y srcomas,a los 

tumores neurocdoeninos en gerenal infrentemecute dan mistasetás 

casepátih debio a su bajo potencali mgno. E u estudio de auatopss de 

10. pacteseni consosecuvti con enesfermaded malignas sólo 45 de 118 

tesenipac con tuesmor nocdrnoseuoen teaní mistasetás en el hgado (24

% 

). totalocdroene lelos nineu y %5 0, d





sePrntación la íni

osL tuesmor nnocdrioseuoe se canterziarac por larberi de merana 

adopiaprina sasuctansi biógolicamente acasvti de nratuezala amínica o 

dipeptípolca. Cuano se shpecosa la exencista de MHTNE el álanis de la 

ónitacprenes clínca  de gran ia.imctanpor Las ornadg en primosvtide
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titesin

no delgado y ccenoasdte frtemeceute se prtanes asasoci al 

omendinado síre carcoiomesputo de rboru tórali,ofacac darrea o 

.bosam El síndrome carioie completo asocia isucenfina tridepía y 

rboncoconsticción aunque es excepcina

lmente obso.eradv Dedbio a su lto 

crecimento puened trranscui varosi años entre la róniceces del tumor 

ice.doiomóna aparprlmvo y delti se carín r



oLs insulinomsa

][5   se canteraraciz por cursar con serosev ataques de 

mipoghlucea en tanto que el snídrome e Zolliger Eson se prenesta con 

las crísctiarteac úer de lónacialzoc atícpia en denuodo dtalis ynyuoe 

proximal. El síndrome ggomonlucaa tiene serasev mesonitacfesan de 

ónitacafec érdmca que conen a la sepsis y dóneceple aminácidos. El 

síndrome icardréneogo de Verner

- onorMris es causado por tumores que 

pruodcen el VIP. La ocria mtánsea de hoiatiparpero y mastetás 

casepátih srugiee finrmemete un sínrdome MNE

- 1 con un tumro 

neurocdoenio iarsul como orgen de las mtasetás hc.epáti Eamobi s 

las mistasetás hcepáti se asanio a un sídrome NME

- I el origen tuoralm 

suele ser un carcinoma muedlar de tiresd.oi La darirea suele ser una 

co.epátiisa co hompra que inón omdtacmfesanos



En pntacies con sí

ndrome de Cushing y istasetásm hcasepáti se díebera 

sarpen en un primo de lalocónacz ectócpia y secri de ACT.H Au v,ez 

la prenescia de halempera por próniuodc ectópia indría a pensar en

istasetásm hcasepáti de origen en tuorm prutorodc de parorathmona o 

osdpépti tesuenaleqiv a esta ha.ormon Aunqe los feocasrtomomoci 

raramente mantatietasz en el hígado su ctenexisa oblga a pensar en una 

cóninmeltr ma do.alforansga



Alorred de la mtaid de los tumores nnrocdoenie de páceas

[4 ]   ons 

no fu,tesanconi vale decir que no setanrec nnigú péptido o amina qeu 

tenerpiesd sastomín cosfi.pec Etass neopliuenel astar en la cabeza 

eld páneascr y no se denferican en su prónacienest de las nasieopl 

dute órestalc dge eso.an
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iagnDóstic laodebtario

 

Cuando se shanpecos MHTNE se impone la búsqueda de marorcesad 

tumoresal para iendtcarfii péptosid escosfiípec y aminas. 

1][   sEta búsqueda 

íeberda incluir dajose por rnoimusayoeniado de prtosodc pteseniov de 

tumores enocdrinos e pánceas y mdieda de la excróneci unara de 5 OH 

co.étiinacold La plexorón en plasma de crniomogaa A y B orenignalmte 

trexdaía de la muédla adralen tie un voral icfiípecneso como exprónesi 

marorcada de tues neurocdoeninos ya que se las ha obseradvo elevasd 

elta enhas 94

.tesen pacitos% de es



asL prueb de estimulónaci y suprónesi on uassad para erectables el 

agdinctióso en cosas límtesi de hperisecrón ya sea por amónacpli o 

nterirupcó de la rsespueta tumoral como es el caso de la prueba de la 

trino.vtiacperomenfera parsecra dcarge ueada empleti uas an o h





iagnóDsticro pimsneáge

 

osL merodnétod de daginctióso por imágesen son muy úlesti para 

sóntenxacliar de lcas.epátitas l m hetása e

[7]  

La anafígogira esácplnca tiene una eladeva senslbiid y escadfiidpec 

para el diagnctióso de las MHTNEdoebi a que están hasperivcosadlarz por 

su exclivo aporte nutricalon a cargo de ramos de la arteria hca.epáti nE

cionsecuena esto los hace fácilmente demes.abltros Cuando la tomograafí 

ctadompua falla en el roconecimento de las mistasetás hcas,epáti la 

inyeccón de contraste intralterari uandltiizo la técnica de dinámca 

lincremtaen permte enquerec las peqeñ dfer ensaddtre el 

sitasco n m.etásormepátia h lalénparqua y



La angogirafía a traésv del tronco cacelío y de la arteria mtérenesica 

sorperui, ddebio a su nratuezala ina,asvi es potencalimente resgosa y ha 

sido radazpleema por la utrogonasrafía como forma de  reengnisc

ya que se le 

asigna a ésta úlmtia una alta sensladbiid s es radalizea por un operorda 

to.perex La ranonescia magétina de úlmtia gerenacó así como la tomafíogr 
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helidacoil con reconstrucción vascular tásiifcar vienen a sumra un aroept 

sa elo parigv dagas.adtasatincfie estióso d leson hzperuarl



lE daginctióso rotópisoiado co tececo es mosen sse.bli Sn embargo 

rentemecite la intruodcóni eld occaneostr (ditueso rado icotópiso con 

e)idteotroc demutresa rosesutadl atrosvtiac al pesquisar reseptorec de la 

ocrtatinos tu n.euélatossomumdoena en llorases c de l





iagnóDsticroib psia

 

lE daginctióso hógictopatolso tiene voral tanto para rarizeal la 

ónacciterarz celular como para aislar los péptosid y las aminas que 

pruodcen estas lesiones. 

][5   Si éstas son resecables quintrúrmgi la bopsia 

por cónaciongel es pre.bliefer S por el ctronario la cirugía no es indicaad 

e por ninú tamcmañalero,ento y dstrbuóne las leson se opede putar 

tanto por una biiopsa perceatán

como por va.opiosapareolid

[4, 5]

sEta úlmtia 

agrega al primedocento su cadidapac para estcarfiiad la enfermaded 

renoconecido en oporestunadid ssemibra milares no dastadetec en los 

.ostuesdi de imágen





tarTmien oquúirgic

 

La cirugía tiene un rol imtanporte en el treniatamto de los tumores 

neurocdoenios y su mistasetás cas.epátih

[4, 5]

nE tanto que el 

arocenadcinoma de pánreas tie una rladidabieces en toro al 15

% de los 

,tesenipac los iomasnsul de ete órgano puened ser exosrpadti hasta en el

90   os% celonímo d 2orfer d unte ie elli5 l promed

%. 

onCseridano que los tusmore nocdrinoseuoen son i,tesuennfrec la 

cónoporpri de pacteseni que dlanaresro mistasetá hcaspátie varía 

enmaramcadte entre los dtesferi tipose tuores ene un baj o

etajporcen 

rap los más comunes (insulianos y troeums caidcins) y hasta un 40

% 

para los más raros gastrinom y ggomonasl.uca emAdás, escamasente un 

10   % de los pacteenis con MHTNE ti lesi sentemucfite laloczasad 
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como para permrtii su res

ección rdiacal con idionaliancnte cur.vt Será 

lógico comprerend la exigua exenperica ifornmada en el trtoeniatam 

quirgúco de esta patologa.í

[4]   No obstante extenis buasen esonraz para 

rpartiex canduo sea blipose las MHTNE ya sea total o parcalimte;en su crso 

clínio lento y s afecóntac del estado geral pacte es la prpal de

ellas. E ctronol de sastomní itetaniapacsc como el índre carcioie y la 

ónpronolgaci de la senperuvica aún con cgiríua cuedtoricvtia parcali 

(  ignbulkde

) son otras esraz paa itarla.tenn El «

 Dekbglinu protocol

» , de la 

Clínica Mayo, putoes en prtiácca desde prinoscpi de la décad el 90, ha 

idteno éxt o

en el 95

% de los cas para ctronarol l stomín delomdre 

care.indoi Algunos grposu idicann el tranplaste hcepátio en pacteseni 

sosecelcadoni con efernmaded renramosigute evaluada y cnadfiona en el 

hígo.ad Los primer rzeal traronorej scenperuva qe para otr

tumores icostásetasm y prmarosi. Logra elnarim cenetamlompte los 

sastomín, pero tiene el problema que ranecidv todos. Los rosesutadl 

mutresan na madidtalor operatora del 10

% y una senperuvica a 5 años del 

36 al 47

%, pero con un perodío lbrie de enmadedfer del 17 al 24

%. 

emenobablPrte no se puaned carparom seresi de pacteseni trotadanplass o 

rosadeces por MH TN,E ya que los prmerosi tendraní enfermaded más 

a.adanzav



lE rol del trteanplas

[10]

sería en ctoseri cosas donde no fuera posblie 

elimnar con la reccónies el 90

% de la enmadedfer y erfuan buosen 

par te.a tranplasatoscdi

Acaltuma de la.epátiónerestoroste lena m au pri hefiayora ríe





atarTmientdoen cvasular

 

asL MHTNE se encutrenan promentemedinante nutrasid por la arteria 

ca,epátih lo cual se aprecia haltumenabite en su aluónacevi anca.gogiráfi 

debiDo al oble aporte sanguíneo portal y stémisco que posee el hígado la 

ctiaapéuter esa.ecalimuadte adpec isenqém
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 itea ygáta ara dLpa hadrc d luar

 i ózacneral

Promidova en las décade los 70 y 8 por los auestor suec F

EDRNDLU

y 

B KNGEMAR

, la liguadra de la arteria hcaepáti y la dónacialterearz (lo anor 

más todas su clesaaterol y la uadriga de todos l eltosemen vasculares eld

ícupedlo hepátio exepto la vena porta y la vía biari) ctronbua a col 

los sastomín, ruedcan palvaatiimente el crecto tuoral y dismnuaní la 

l OHco.étiu inacolexr 5diarónec a de



 rcula vócizansliboEm

  

Consiest en la oóclusin selectiva d un tr

torio por ónaczbolem vr,ascula

que es la forma pridefera acaltuente y para ello es nesecio ntruodcr 

atéterc por vía enovdascular y dtariepos un agente emico.ból Con rpecesto a 

los agntes los má doautilizs en el hígdoa son: 1) gnasatiel resblorib eabs

g)tánpon(esos; 2) mulas;ictíoparr 3) esrpiesal micosetál (

 lsico

) y 4) 

c ocanirato.l

adCa uno de ellos entie sus indicesonac esasfiípec de acuero 

al objvoeti terctiapéuo y a la turtecangoariqua de la lónesi a tr.atar asL

gnasatiel resblorbieabs están dipons en plac, lo que permte carbral el 

añtamo del émbolo para ocrlui araster, olari o vosas claresapi. 

sEte 

aliaterm se roreabsbe en una a tres

asseman aunque exite certa vladdabiar 

individula. Ls mictíuoparras

ons eltosemen n o

esblor,bieabsr cosbraliad en 

micreson cuyo objvetio es oclir vosas caresapi. L esrpial micos,etál

por 

su mayor o,añtam se uanltiiz para ocluir araster o vasen como si fuenes 

ligdaurs endvaosculars.e oLs 

atoscocanirl

son líquidos adhesivos que 

pol

imanerz renamdápite en ctacnoto con los pres,oton como l que extensi 

normalete en la sangre o en el miedo de ctronaste io.adod Es unexcteenel

aliaterm de emazbolcón, pero no es de fácil mejano y ruereqe un operorad 

o parperexima stadenu La ónac u.lemtizbo de cea tiepátitera ara hn 

un rol esecidtablo en la palónac de los haspervcuadariz T,EN logrando el 

ctronol de los sastomínelromde coiarcie por 5 a 10 mes en el 9 al

100 

os% cas. de l

5[, 8]
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 Qolizaciónbuimioe aterm

  ial

enTie como objvoetis fuestalnamde larogr una alta accóni antumortial 

local con po rrepcusión simsté.ica

sE un primedocento enascovdular qe 

con técnia de Sgereld accede por la arteria femoral a la arritea hcepátia y 

amsventiecelte plifca los vas nutestr de l tumores h.pátie Con la 

ónacquimzboloem intralterar se auenta 20 vesec

la concentración local de 

la droga camvenatiparomte a la stémisca y a su vez, la emizbolónac trplca

toses efec. La uónaciltiz de un émobol gras cmoo el lol,odpii

en una 

emulsóni tablese con las drog antumtioresal perite mayor s,advidtiecel 

niócontrenac y persctenia inmatutroral de las mism, potencando aú 

más la accóni anásiceoplntia laloc. Las drogas uasadizlti varaní según la 

rtiespe tumoral, uosándzlie prentemeferte la ducbinoxa  l tu 

neurocdoenios y en el harcoma.epatoc asL cteracísti del lolodpii que

tecenle tramtoransite el flujo sgeo,ín aumeta el tiempo de contacto 

entr las drgoas y las células tumroales. Así mism,o el liiopdl tene una

adperhisdvtiecel para las arteri náeoplscas acantudo como un factor de 

ónacitorecvz y fióniacj tuoral,m radejeflo por la obtencóni de una 

ónicontrenac 4 vsece mayor, en el tejido tumoral que en el hígado sno.a 

osVari esostudi han demtrosado estos cosiefiben farmcosétiocacin de las 

semulonie de lolodpi yrogas anctiásbl uadlizos en forma comnabi, 

mcentiparularte para el tratamenito del ha.epataroccinom Si bien el 

eniatamtrto es últi con alta tasa de resputa laloc enstasetásm hcasepátie

erdivsa esrtipe hógtolisca, sus msoreje rosesutadl se obtien en el 

aroccdrinsesostasomepatocha y m d n.eue tumoenetás lora

5[, 8]



asL rtasespu en el treniatamto de las MH

TN E

irbleesecas son muy 

astorifacsati y cmenlarate seroresup a l de qapiotera stémisca, por lo 

cual es el 

 tratamietno de eónicl pr as MHTNE ilesecb

. [8]   La alta tasa 

de tasrespu ablorfav rastadepor en la liatutera son, parosprmer 6a

12 mes, de aproximamenadte 70

- 95   % para coltron del sromínde coiarcie 

y una dismnución dle 50 al 60

% de la masa tumoral. La speruv

nivecia mdiae 

futesen pacie de 2tose esd años. 

 7024



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

Según vasari seres publcad

][8   se obtuvieron entre el 65 y 9 % eld col

de los somasínt deldre carce,ioi con una senpervua a 5 años eld

95 % para los pacteseni radeces con MH únicas y del 56 % pra los casos 

ónacir. zbolemos conatades trablec qumo

topecesR a los rosesutadl entre la splime emónacizbol y la 

ónacquimzboloem fueron simlares en rónaceli a las rtasespu y 

senperuvica. 

][8  

onC esta técnica se puede oerbten una mesfianita suprónesi de los 

símntoas con control local del creciminto tumroal. El síndermo 

ónacuitqmzboloempos ocre a mendo onc dtesfer gosade serevi 

(orold abdominal, fiebre, injuria hcaepáti) puendio durar desde dasí a 

semasan sendio lo haltuabiu rolescóni esetánpona. La atenuac de esta 

resputa puede larsoge hndacieo el prcmenoto en fora secuali por

al.aterepátfere endmadca h heda fremecihula biónactute senígo en l 





tarTmien oinesticial

 

osL abordaesj terinscalti

][8   esdcptosri para logar la dtresucónialoc de 

tumroes hitcoápes y que se han hecho extensiovs a las MTNHE son: 1) 

3s.crcue;) mgnciairíoci 2) rfndedu



La más uadltiiza al preneste es la recuenciofrada (F)R q e

nsisteco en la 

ntresdució de tumores hcospátie  in situ

por cónoagulaci térmica y 

ónacriatuesdnalz prca.otei La energía por recofriuenadca se emite por un 

gorerenad y fluye a trésav de un eltrecodo cuya punta termia en un haz de 

ltosamfien (de 4 a 9). Puede ser aplicada por vía perea,tánuc por 

opioscapareolvida o a trésav de una lapaa.íotomr Se romecdenia aplcar el 

étodmo cuando extenis hasta c atro

lesoni c un detrámo no mayor de 5

cm . Se acnsejoa no uarltiizo s la MH se encutrena adyacte a los pedlí 

lbi aries. Se ultiza para tratar lesoni mplúlt y mibnarco laRF con ciugría 

uedtorric parelva dónar.o paréntiecesqa log m cayepátima ho

][8  
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tarTmiedntiméo c

Se puened uarltiiz aníncosotonser por vía oral, como la cineptadoha,pr 

adultiiza a dosis altas (12 a 48 nga)/dí, para el ctronol de la darirea y 

ónracperecui del peso, pero no moreja los sign c.eostánu El manecso de

accóni sería a neliv férperco, ya que el 5

- AHI en orina no dismnuye sus 

neseliv. Prenta efetosc no deoseads como sónaci,ed sueqad de mcasos 

querdpen oblesec,e a vigstosómnv elto.enatamaneasáu y a s tr 



La satoomntatisa (ST) es la rablonespe de la iónnhcbii da lacbere 

osdpépti enógen. El 80 al 9

% de los TNE con síndrome cioiarce tien 

oresreptec en la supercfiie de s células tumoresal para ST. Por lo tanto, al 

dtapéptioco anogálo ctétisino deradv e la ST nural,at ldlamaa oceotitr 

n®)tatí(Sosand, que se aplica por vía stánubcea y qe tiene una vida maed 

de 3 a 4 horas, se lo emplea para irbinhi la sónecir patológicamteen 

aumtadena de sina,otoner hormona de crecimento y de otros péptiosd 

pruodcosid por el stemia enocdrio co.eátiropangteroentras Aemdás, 

artuacía favorenecido la apoptos de las célul tumoresal. Según el csao a 

tr atar se aplica en dosarase 50 a 5 mg c/8 horas. Tenie una probada 

advidtiefec en el ctrolon del SC y súneg varasisere publcad ca:tronol 1) 

87   % de los c

asos con signos cos;utáne 2) 77

% de los ptesenaci con

ardirea; 3) 

dismnuye n el 80

%  los niveles d 5

- AHI en orina; 4) ruedce la objacvetión 

de mas tumoresal en los esostudi por ies;mágen y 5) derelacesa el 

crecimento tuoral. El occaneostr es últi para evaluar los patesceni que se 

carionefiben c la oa.deotictr lE premobla ricada en

que muchos pacients 

se tornan parcalimente rtesteness a la oca,deotitr luego de un promiedo de

eniatamtrto de 12 msese para lo TC y de 3 mes para los TP.I De tal mranea 

ya adte.uanapia ternqve sería u



onC el alfa iónfertern se lograroguas emisesony alosv scátitomn

eld SC pero es ultiizado en pocas ocesoni dado su alto costo y madarca 

xoicd.tida 

nE u esdituo mtrcultiéo almán,e radomzano no co,onola publo 

en 2,05 en pacteseni con mistasetás no resablec de TN,E se carparom

on 
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osd

s:grupo el primero de 54 cosas tratad con ocdeotitra comnadbi o 

alfa iónfertern y el sgudeo de 51 con ocotitra como ma.rodog En ambos 

grposu se observó disnmucó del crecimento tumoral y morejía de la 

suprev,incia sin drefincia signi

vaticfia para cada terapéuca,ti 

cosondluyéne entones que es prbliefere uarltiz la ocdeotitra sa,ol ya que 

advtos. tesefecene mtios cl pacier ys para 



Quiaimpaiotre

 

La droga más extadenperima es lnaotoceptoztr

,   equ es una gucosalinal

ntrio urea. Otras uadltiz son el 5

- fluorurcialo y doxoubina. En genel sn 

rtestenesis a los tratamtosen donde se reptanor un 20 a 

40   % de r.tasespu 

Acaaltuman avzadtes enen pacte se uli sd.osátitomtin c ferone



pasCo rpi

 



  

T  CORUARMCINE IIE DDTESELAD DG RE CADENCO ADPATETÍAS MÁSCAS

COOLEGIRNAES
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E ÍAFUA QGRCOE ESTEMDA ARL PENCIA DM

ÚTIELPS MÁSTASIS 

ÁTIHEPCAS







O ECTROSCAN QUE CETIFCA LAS ESLETN MÁSÁT HEPCASC











T ROGÍAFMA CPUATADIÁS TFCA EN EMQL E MUS LASESLNET SS D

EVIPRAMENE A TUNA Q

IMIOBMEOLIZCAIÓTN AR

EILRA
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T ROGÍAFMA CPUATADIÁS TFCA EN EM

ATEUL QRI MUS

AS LESIONET SMD

AS 

EVIPRAMENE A TUNA Q

IMIOBMEOLIZCAIÓ

TNR AEILA





lE caso es acaltu y se encutrena en evaluónaci y cntrolo para recescóni 

coepátia yo tr/te hanplash. 



  

Algoitrmo

 

nE rn,esume la cgiríua de recescóni de MHTNE díebera rarsizeale en 

:tesenipac

[1]  

1.   sc os;átitomin



2.   c os;átitomasin



3.   rcon cuaie plqu

ro neuocdoenimarn o; 

4.   rcon cuaiehomlqonal.u cuad 
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ndItroucció

 

lE hígado es uno de los óran más frtesecuen donde astani tas,etásm

no solo de tumores priaros nalti,testrasoig so taménbi de un amplio 

trpeceso de cánceres. Sus vasí de gerenónaci derenfii de acuerdo a la 

ucónacbii del

tumor primaro. Mtrenias que en tesenipac con tuesmor 

primaros inesaltites (arocenadcioma crolo

rtalec

, por ejemplo) las vaís de 

óndisemnac más frtesecuen son la portal funmamdente y la lcafátiin 

regaloni itr-an

ominalabd, en el resto de los tumores priaros,ecaleve la 

vía aralteri y es por ello que  a ednferme metastáic heáptic d tumor 

 no ceolorrctal

 es no neronorinduocs (NNRCE) deb cdnsirseraom pa

 rte 

 de uan enermfedad de aiectóc ssém

, tenenido la recescón hepátia de 

tases metáis indconac prteec Eas. go porr teadterartá cpo esuzer 

una poblónaci hea,ogéneter con una moren iicda de mstasetás úasnic, 

seresi de un bajo número de cosas, sin estud prvtipec y con gasuí de 

to eneni csónte r.evtanonatamtr

[ 2]1, 



lE tumor priaro puede prtarenes laalocizcon vasarad desde caabez y

cuello, euplra y pulmón, mama, 

aparato gnalti,testrasoi aparato 

[image: Image 2472]
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argirtouenno hasta l derivsas lesonacalocz ctesrendiponor a algunas 

rpesties hógtolsicas omo son los sasmarco o los momanelas (cordeoio o 

.eo)ctánu Con moren frecia se hallan pactes porestad de mitasetás

s 

casepátih cuyo turmo priao se docescone no obstante todos l esditu 

agdincostiós raizealos,d las cuesal se agrpanu bajo la denomiónac de 

 o dmeeonocidco dtás.  ritaisima p

, 2, 3]1[





iagnóDstico 

nE el estudio de las mitasetáss de origen corol

r cte al, la ecoga,rafí la 

ogtomrafía ctadompua  y la ranonciesa nuear métingaa ocpan el prmeri 

escónal en el dctiósnagio de las istasetásm no es,corolrtalec apordotan 

forinmónac naresecia de la aíatomna icepátintraha para daresroll una 

recescóni segua (

F AURIG

1  a  4 ). Sin e,omrabgsl PET/TC qunie ha adquirido 

un lrerdaneponga prte en el estuio de esta enadti conso la elev 

frecuencia de dinónacsem excaepátitrah ha.allad Así es cmoo C

HUA

y col. 

errenefi que el PT/EC en cónacparomi on la TAC micdifóo en su reie l

a 

conduta terctiaapéu en un 25

% de los pacteseni con mistastáse no 

corol

r estalec no nasrocdoenineu ()ENCR y es por ello que los pacteseni 

con enfermaded excepátitraha no ca,tronadol no ebend ser catoandis a 

cirug.ía

[4]  



F IA GUR

1.   T:AC

ÁSETTASMIS ÚNCA 

ACÓNRICA 

(3   AÑOS

)   DE CACINRO

AMEN ADOIUE QDÍSTCO



SUXBAMILAR
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68   AÑOS
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[image: Image 2476]
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La punción biopsia tumoral no se justifica en pacientes con indicación 

quirúrgica resectiva por el riego de implante tumoral y sólo la reservamos 

para pacientes con secundarismos hepáticos de primario desconocido los 

cuales frecuentemente son incluidos en esta entidad (FIGURA 5 y 6). 





FIGURA 5 Y 6. IMPLANTE EN PARED ABDOMINAL POST-PUNCIÓN BIOPSIA CON AGUJA FINA AL DÉCIMO 

MES POSTOPERATORIO DE HEPATECTOMÍA DERECHA POR METÁSTASIS 



Hallamos fundamental la ecografía intraoperatoria, tanto desde el punto de 

vista diagnóstico como por su valor terapéutico durante el procedimiento 

resectivo. 

La laparoscopía diagnóstica, tal como ha sido demostrado en un estudio 

del MSKCC, publicado en  Annals of Surgical Oncology, brinda las ventajas de evitar un 20 % de laparotomías innecesarias e identificar ⅔ de los pacientes 

con enfermedad irresecable disminuyendo francamente la internación en 

dichos pacientes.[5]  Actualmente, la laparoscopía, ha dejado de ser solo un 

método de estadificación más, para convertirse en una vía de abordaje segura 

en manos entrenadas para la resección hepática.[6] 
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taTramieno

 

Si bien los benciefi de la recescóni hepátia han sido demostrad en 

tesenipac con mistasetás de origen ctalorolec prmenioraldte aunque 

énbitam en mtaetássi neurocdoeninas, los esostudi raizealosd sobre el 

eniatamtrto de metásstas NNECR se han vto losmtad por el núero y por

la haddeienogeter de las poblesonaci. En 19,7 H

SORRIAN

y col. publican el 

primer esudto con un número ranevelte de pacenites (96) trosadat manede 

re seccóni durante un perodío de q euinc

osañ, hallando como facestor 

prsctionóo faveablors de superenvica: el origen del tumor primaro, el 

alterinvo lbre de enfermaded entre el praro y la mstasetás ya rónaczeal 

de rsecciones curivats (R0

 ). [7]   Un año después (198), E

ASLÍ

y col. en un 

tuesdio sobre mistasetás no corolrestalec y nocendrinaseuo dantaces la 

imctanpora de evitar la dónaciur pronolgada de la qapioteriuma ante 

rtasespu faveablors ya que por un lado su dicónapares rógoliadca y 

icmacrosópa podía fidutarl la laloczón iatoraoperntra por el ciuanjo y 

por el otro pruodcir esonacteral hcasógtolis y fuesalonnci del parénquima 

olten lua evc posóne afeco qit recesepátih (

F AURIG

7 ). [8]  
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osFuntadamden en la imctanporia de un estudio mcultréntiio de esta 

addtien reamosaliz el primer o

de nutreso país el cual fue prestadeno en el 

onCgreso de la European He-pato

-anPceator

Bilary Aonsatioci HPB(EA) 

onVer(a, Itli

) y publicado en el  HPB Janurol (20).07

[9]   En las F

SGAURI

8   y  9   se 

aro.lia el oruetaldmgoren d prel t







F IA GUR

8 .   O RIGEN 

UL TEDMO PRIOMA

[8]  





F IA GUR

9 .   L CALOIZ TACIUÓNEL DM

PRIMAO

[8]  
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lE anális y snegumeto de 106tesenpac

cortesrendipones a cn o

ctrenos

HPB, dtresemua qe la reccóni hepátia es un trmenatato efecvtio para las 

istasetásm NCRN,E con una morej senvciperua en pactes pororestad de 

istasetásm de tuore ulesrogtaen o de mama, en masónetacic y 

en aqulelos tratad maniedte recescon casrvati (R0). 

[9]   sE de dartaces que 

la senperuvica gobal a 5 años rtadepora varía del 19 al 45

%. [9]   Un estudio 

mcultréntiio franés ectablese tr casíorateg pralnp para l mistasetás 

NCRas enad bas lEa senperuvica a 5

aña Los. más e eablorfavtegsntá irada 

por los pacteseni con tumores prmarosi uestalogenir y mama con 

suprevincias del 41 al 48

% a los 5 osañ, la iternmieda por tuoresm 

gesalntitestrasoi y momanela con suprevincias dl 15 al 40

% y finalmteen 

la de peor evolucóni con tumores prosiar de cara, cuello y pulmón con 

sesenperuvic alas m 1or5

% ( T LAAB

1 ). [10]  



G RUPO

/ P NÓROSTCOI



S UVERPVENICA 



O RGIEUN TMO PMARIO



A  5   AÑOS



1 Favoarlbe



> 30 % 

 lAdraen

  

 iusteTrlca

  

 oOvria

  

 amMa

  

 oUterin

  

 enalR

  

 eiIntstno ddloga

  

 arlpuAm

  

2 Interemodi



15 30 %- 

 óEstmgoa

  

 nPáreacs

  

 Mnoel (maauátcone y cs)dir

  

 nodDuoe

  

3 Dsfeavobarle



< 15 %



 faEsógo 
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G RUPO

/ P NÓROSTCOI



S UVERPVENICA 



O RGIEUN TMO PMARIO



A  5   AÑOS



 beazC y uecllo

  

 Pulmnó

  



T A ABL

1.   G UPORONS PRÓSTIO DCVE SIPERENCIA A 

5   ÑAOS POST

- ESECRCIÓNÁ HEPOTCIEDCA A AL 

IGENORE D LA MTÁSASS 

NERNCN

[9]  



lE estudio ectablese un  oresc

rctiósonpo adbaso en facestor del pacentie 

)ad(,ed del tumor primaro (rigen),o de la mistasetás (alterinvo lbrie de 

ferenm)aded y

de la recescóni epátiha radizeala (prenesca de enfermaded 

po d tie epátitrexahca,r(eces móni y lara mgs en dmea)

F IGRAU

10 ). 1[0]  
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F IA GUR

10 .  S EORC

DE RIESPGO ARA RECICONÁTHEP PCAS

ÁSETTASMIS 

NCNNER

[9]  



osOtr factores prcostióson incluyen la pérdia de sangre durante la 

tomepatechía (a moren pérdia morej sa)id,evobr haber rdobieci 

quapioterima preqrúca,g el detrámio del tumor may, senido de peor 

prctiósono aquellos mayores a 6 cm, y la extirónpac de enfermaded 

ganlaroni excepátitraha funmtalamdente en mistasetás de mama y 

momanel.a

1[1, 12]

trenDo del treniatamto de esta enaddti se debe dartaces el 

oralv de la qa,uapioterime no sólo es un factor prctiósono en pacenites 

con rtasespu favablor sino que cons avances permrtiiá i fidodo

.addtita ena env esecmuo de lesona cl yinras ig elc ti adacía 

[]13



osL métod ablvoatis como la recofriuenadca pued ser de uladtiid en 

istasetásm < de 4 cm omo ctaremplenia para las resonecci así como 

tam

a.vatiia palo radesevtesen pac de elgc  foro enatar paréna trbiro qumú

lE abordaje muldispltinaro, con iesonacindc basasad en facestor 

prcostióson, desptosri en los dtesenferi trosabaj ccfitíeni es la base del 

eniatamtrto (

T LAAB

2 ). En la actua

l,adid el tratamenito quirúcgo de la 

istasetásm NCRNE es cada vez más comtaremplenio de los trtoseniatam 

stémicos con quapioterma yfore el avane de l dntit esqemas, 

con morej ctronol de la enfermaded tanto hepática como exepátitrahca, 

2324
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meterdina u ienmncreto presivogo de la aplicónac de la cugiría en esta



.addtien

[ 14,]13







T A ABL

2.   S IESER PUBAS SCADLO

ER   ESERCCIÓN DETE MÁSTASIS 

NNNECR





La evolucóni y los rosesutadl en el trentamiato de esta enaddti han 

meterdinado que dese hace algnos año se hayan cadomenzo a anaalir y 

blpuicar rsosutadle en grposu más dosd,niefi haltumenabite osadbas en la 

ónacilalocz y/o la esrtipe hógtolisca. De esta manera, se han obtenido 

senperuvicas y facestor prctiósono que han permdtiio morasej en el 

e ca gadto deniatamtrrpo.u





Cnosidercas eiosspiale

 

 cerán de mamC

  

La senperuvica goball de las pacteseni conáncer de mama mictásetaso 

es de 18 a 24 mes. Mtrenias que cuando hay afecónitac cepátiha esta



disminuye a 

14- 16 mses.e 1 a 5

% de estas pacteseni daresrollan mistasetás 

sasailad y cuando la recescóni epátiha es face,blti la senperuvicbe de 

20 a 61

% a los 5 años. Es por ello, que jnto con el estado hormalon eld

tumor, el tiempo transrcuido entre la rolesucóni del tumor priaro y la 

icónapar de las mistas,etás triatam

tosen qucosápioterim esalloc 

24
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(q ónaciz bolal)utrm yansteraroem stémc los,a ra jegaepátieces h un

rol imtanporte en el treniatamto en pacitesen sosecelcadon de este grupo



( F IGRAU

11- 12   y  13 ). ] 1715[ 16,, 





F IA GUR

11   Y  12.   H OECTATEPÍA IMZQA PUDIER RÁSETTASE CS DÁN

DREC MA







F IA GUR

13 .   M ÁSETTASICE CÁNSD D ERE MAMA





  

  

2524

 



[image: Image 2487]

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

 enT gitourinaiosumors

  

ncIluye u número itanporte de laalocizceson prmaras (ón,rñ adenal 

ctíuteslo, vigeja, prtata,ós cérvix, útero y oarvo)i y la snciperuvea a 5 años erfidie entre ellos, 66

% para adalen,r 51

% tesctíulo, 38

% rnlea, 50

% ovario, 

35   % útero (

F IGRAU

14). 







F IA GUR

14 .   M ÁSETTASIAS MCRÓNIC 

—9   AÑOS

—   NE HIEFDPERRAOM





asL mistasetás hcepáti prtesenov de un cáner tetiular mec ua

mencóni esalpec entre este grupo heo,ogéneter ya que se ha demo,trosad 

que a pesar de los extescenel regímes q,ápioteri hasta n 50%e l 

tesenipac prtabaesn celulas tmoresal vabli en las piez de rónecesci 

ca.epátih Muchos aestoru romanenidec su rcónieces basosad en tres



esoni:cserdac



  la resputa cetaompl solo puede objvetiarse con el análi de la pieza 

quirg úic;ra

  ence ua mora baja tinbiepátil ha recesió

- madid ytalor 



  la ltomecenífadina realtonioperetr se puede rarizeal en el moism 

ca.epátiprimedocuto qene lha recesón 

[14]
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  gcerásnCácoti

  

nE un estudio de Kera,od que incluyó 515 pacitesen con mistasetás 

epátih

cas de cáncer gtrásico, se vió que el 6%6 de las mismas eran 

sincrónicas

, el 61

% sastaroli y que el 23, 

4  % ruireroneq una recescóni 

cátihepa mayor para su ex,céresi logrando una s vaobre

eld

20   % a 5 asño. 

osL factores de mal prctiósono en esta enaddti seraní la iónnasvi serosa eld 

utmor pma,rio un úmero

de mistasetás ayor o igual a trse

y masistetás 

casepátih mayores a 5 cm. Cuando todos ell están autessen se logra una 

idevobrsa a 5 años del 4 3

% minet

ras que cando ctenisoex estos tres

reiocit

s 

la sidevobra es de 0

%.   La aparicón srna de las mistasetás hepátcas 

sería otro factor de mal prco.tióson La teraapi nyuaneoadvte podría 

secelcaroni a aquellos pacteseni que se benciaefiraní de una róecescni 

quirgúic.ra

, 2018[1]



 Meanomal

  

ta asH

el 95

% de los pacteseni con momanela ocular aresdrollá 

istasetásm hcaaepáti a lo largo del tipo,em incluso hasta 15 años luego eld 

gdiansicóto inlia. 40 

% de los pacteseni con momanela uealv se prtanenes 

con mstasiátes heápicanitssincrós loandogr una senperuvica a 5 osañ 

luego de la rnecesció hcepatia que asendcie al 20

%, mrasenit que con 

rpecesto al momanela ceo,tánu la probabiladd que dnaresrolle mistasetás 

casepátih des enide

al 15

- 20   % y suelen srenicas.etacmó La sdevobra pos-t

resección hcepátia es simlar tanto para el momana uealv como par a

el 

eo.ctánu

[22]



 omasrcSa

  

osL sarcomas son tumores menesquimal raros con propensóni a la 

istasetásm ha.enatógem El tumor del estroma gnaltitesoias (GST)I es el 

sbtiupo hiógtolsco más cnomú y l a

fuente más común de mtaetássi 

cas.epátih nE el caso de GSTI mico,tásetas el imniatib nyuaneoadvte puede 

usare cmoo una hramenieta de sónecelci para la aplicónac juosa de la 

ciruga,í dndoe los pactesen qe rpones al tratamto ye se setenom a 

recescóni para prenirev el darrolleso de cleson rtestenis al trtoeniatam 
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enti una speruvica acartual asadoca a dez

osañ del 40

%. Los aavnces

icesalonad para muhos de l sposbtie sarcoma no GSTI derdánepenel 

aresdrollo e terasapi stémisc moradej y de la evaluónace s acvti 

arnosidm efipos de s o d m(teenecolbti enusayl

F GAURI

15   a  19). 

3][2
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F IA GUR
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Conclsuonei 

La recesción de metástas hasepáti NCRNE es segura, facbltie y efecva 

es eosadeptablenivcas acon stesn pacecelperu

. 

La secelcóni para la res de mstasetás NNECR eberdá rarizeale con

un enfoqe mpliaro,ldstic teneno en cuta la lónacialocz e hogítolsa 

eld tumor priaro, la htorisa del centamoriompto biógolco tunmorale el 

a dapioternte ienidvualpac ya r.bleponta a lespua qs lm



Má s ingtiesvonaci s narecas en este cpo,am costud dirg a 

cada tipo de mistasetás NN,ECR los cuesal permrtiián una morej secelcóni 

eld pacenite canato a recescón y un morej endimtenento de los factores 

les.ripcoonósts indvdua



osL bencefii cvatiparom de otr prmtosedocen terti,apéu más allá 

aútanc nesecóni,n.de la r s    er vosoralad
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La recescóni qurgúa con icóntenni cvtiuraa de los tumores priar y

secunardio del hígo,ad asoc o no a qapioterma nyte,uaneoadv es hoy 

la alvatiterna terapéuctia de eleóni para pronolgar la senperuvica a largo 

o,azpl espalecimente en aquellos pacenites con hearcinompatoca (HC) en 

hígosad no circ,óti en las metstasás hepáti de cáncer corolrtalec (CR) y 

en casarocicnomanolg lesobar e hes.ilar Ténambi en algunos cosas 

sosecelcadoni en tesenipac con mistasetás hcasepáti de tumores 

n eurocdoeninos y tumores no cesorolrtalec no nos,eurocdoenin la cirugía 

con rcónieces clompeta de las lesoni es el pnpalcir treniatamto con 

cali cpotenu o.rvati

debiDo a las morej en elontorieo anesco,tés cuaddo peratoropero 

y los adtosanel enas técnic qurgú,a maddtalormbi de la recesó 

cepátiha ha disdmnuo en los úlmtios años, senido moren al 5

% para 

recesconi mayor en ctros es.adalizpec Esto avances h ladlevo a 

una mcónacfiiod en el crtero de rl.adidabieces Estoosambi se pruerodjon 

enprinmpalcte gasraci al avance en el treniatamto de las mistasetás 

casepátih de los tumores CR pero posterioente fueron aplad a la cugía 
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cepátiha en gerenal sin darmscr por paogtolía (aunque el mejano de caad 

tum

h parctitospue alenarorígno ti prio yuaddlelm so desos)ec . 



nE la dadéca del 70, algunos auestor aníoponpr limtar la recescóni a 

eacintps con lesiones únicas. A prit d 1984, las pblicius sucesiavs de 

A SOND

y col. 

taeporron sresimla

índices de suprevincias en pntacies 

rosadeces con mistasetás sastarol o c lúplltiendo del 25

% y 

18  % a 5 años, rte.amventipeces Sin embargo, en 169,8 E

GKRBE

y col. 

carfiontienid algunos facestor de mal prctiósono para la rónecesi qu

,ca irgúr

y preronsopui crnaidicaront la misma en pacteseni con alguna de las 

sigtesuen cteraracíscasti: más de catruo lesoni, compriso bi,obarl 

imladbidpos de lograr un menge alos 1 c y enadfermed ganlio

epátitrexahc

.a Est conduct

nocida como «croster de Ekberg »

fue acogida 

por derivsos auestor haca fin de la décael 80.No obsttane ello,a parti

de los años 90, estos ceptosonc fueron varanido namuenevte merced a 

ctiaapéuters qasruigú más agesv. Se arconomenz a publi rosesutadl 

esablorfav en rónaceli con la serenvcupa de los pactesi qe tabapresn 

las cteríscastiarac tricalonadmente dasescrpti como facestor que 

labana recescóntronni.aid



A parrti de esto se pruodjo un cambio en el parigadma rnendefiedo el 

conepto de rladidabieces en los tumor prar y suno del hígo.ad

sEte cambio implicó una mcónacfidio en la madira del ciruanjo que 

priev

amente estaba foadcaliza en «qué es lo qe se iba a rareces» pasando a 

arlalizfoca en «qué es lo qe v a

arqued lego de la recesc».óni Poro tanto, 

la atencóni ya no estaba puesta samolente en el nro,úme tamaño y 

ónacilalocz de las leseson sno que estaba fumtalamdente en el vol 

y la fucadalonidn del hígo rte.emenan Atumte, u tuor se con

r aside

rablecese cuando el calipoten margen de recesón  nvatiego y el vmenuol 

residual es scenfite para mertenan la funcóni htiepáa pranvdereso por lo

mosen d segtos csgtionuo adecado fljo bilari y vcuas aferente 

yte.en efer
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xiEste una

rónaceli entre el volumen hcepátio remante y la funadalond 

cepátiha posatotoperra.i De esta merana, dandejo sucenfiite volumen de 

hígado rmenanete se duisymne la icenidna de incisufiea hcaepáti 

tomepatethcposía (HP),I la cual esa prinpalc causa de muerte lego de este 

tipo de cuga.irí Pero la rónaciperecu lego de una ecescónir hepátia mayor 

no sólo tiee rónaceli drecta con el venolum sino taménbi c la cadald del 

hígdoa rmnente luego de la cirug.í En los hídoags sanos, un 25

% dle 

vo lumen cepátiho total sería sucenfiite para mertenan una buena 

funcadalonid hepática duisymendno la mormbiadidtal posatotoperra.i 

xiEsten cireats situaciones en las que la funcidonalia del praénquim 

cepátiho y su caddiapac de rerenónaceg puede vse da,idmnu como por 

emplejo en pacteseni años, dcoabétiis, hígosad fibros, esiteatóscos, 

costátiesol o que han rdbiecio quapioterima pra.iev nE etoss cosas un 

mínio vlueno ranmete > 30

% sería nareseco,i exoséndtene a > 40

% 

ca.átien lirtes pacos cons hep



A pesar de esta exsónteni en los cosirter de rl,adidabieces un gran 

tajporcene de pacteseni cntionúa crosándsiee iesablec de inico, ya 

sea por las cteraracíscasti del tumor (inónasv vascular, mistasetás 

epátitrexahcas ies,ablrec etc). o por tarprenes un remenante hepático 

tufuren. te eno ( cadalF)RH iid o volunmscfi

A losargo de l años se han idesrollerivas esategtr con el 

nfi de autarenm aú ás la ladidabiecrese estos pac.tes Etass esasategtr



rampodíos agparulas en aqel qe tiend a dinsrm el taaño tuoral 

a,api(quoterim procimtoseden enascovdulares) y uelaqlas que tiend a 

preresarv o aumtaren el hgadío remenante (ntécicas de ablónaci tu,almor 

cirugía en dos ti,posem oclusóni portal priatoreopera y la técnica 

rentemecite d esc,pta

coconida por el acrónimo APS)L. Sumado a estas 

asi,ategtres y prinmpalcente gasra al avance en la quapioterima y en las 

étcnicas ,quirgúricas se han adosocia pontiercedms quirúrcogis que 

permenit aarpl aún más la radidabisece de estos tesenipac (recescon 

comras, ri esebnadcci ciones vsculs asociug ex vivo í

..)ct, e
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écniTcas ade acbltóumroal

 

osL aboresajd icaltiiterns desptosr para lroga la dóntresuci laloc de 

las mistasetás son: 1) alónaci;zcoloh 2) crga;ociíu 3) terónacioablm por 

ecofrriuenadca (F)TR; 4) lerás 5 masicrdoon 6 rónacad focal externa o con 

im .tesanpl



trenDo de las técnic de ablacón tumoral, las más osadultiizen ntreso 

miedo son la alónacicolohz para el treniatamto local de los 

arcinomasepatoch de pequeño tamaño (prtiáca efecva pero aaltumente en 

desuso.) yRF T



asL indicesonac de los trtoseniatam lesaloc de ablacóni para los tumores 

r pdo iimn:s deas y secundl hígncluy

  tesenipac con alto resgio qruúco, uandltiizo prentemeferte la vía 

ea;perctánu



  ónaciabl laloc en cnbiomon otros m:étodiruga,í qapioteram 

témisca;o sregalon



  tumores pequoseñ y ctrenesal que ruereqiraní una gran recescóni 

ca eepátiha rerestesnen paci ca fuon esv yalas, 



  recucasien h,epáti esalimpecente las posorteries a terónacioablm 

por recofriuenadca. 



 aia rorcTión pdelrmoaunbiofr

  

sE acenaltumte el mtodéo de ablónaciás uadltizo en nutreso edo para

el treniatamto local de los tumroes pimraos y secundraios del híg.doa 

onCsite en la ducónitres de tumores cosepátih in situ rpo cónioagulac 

térmca.oteiónacri pratuesnala yz d



obrSe la base de que las mistasetá hcátiep no rtenesis má de 42 °

C y 

los tejid normesal stanopor algo más de 6 0°

C, es que a parrti de 190os 

grposu iteendiepensn de inesvgortiad enosabezc por R

OSSI

y  M C G AHAN



intruerodjon el concepto de TRF para tumores hcos,epáti gosuadi por 

ogecrafía y uandoltiiz aguasj con filtosamenomo elostrec.od La energía por 
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radiofrecuencia se emite por un generador y fluye a través del electrodo cuya 

punta termina en un haz de filamentos. Los iones de los tejidos intentan 

seguir los cambios de dirección de la corriente alterna y se produce una 

«agitación iónica» que genera calor por fricción y aumenta la temperatura de 

los tejidos ocasionando la necrosis por coagulación. La TRF puede ser aplicada por vía percutánea, videolaparoscópica (IMAGEN 1) o laparotómica. 





IMAGEN 1. TERMOABLACIÓN POR RADIOFRECUENCIA POR VÍA LAPAROSCÓPICA EN PACIENTE CON 

HEPATOCARCINOMA Y HEPATITIS C. A: COLOCACIÓN DE LA AGUJA DE RADIOFRECUENCIA GUIADA POR 

ECOGRAFÍA TRANSLAPAROSCÓPICA; B: HEPATOCARCINOMA A ABLACIONAR; C: POSICIONAMIENTO DE LA AGUJA; D: APERTURA DE LA AGUJA; E: TUMOR LUEGO DE SER ABLACIONADO 



La principal desventaja de la vía percutánea radica en la dificultad para 

hacer blanco en las lesiones y la mayor posibilidad de recurrencias locales. 

Las complicaciones más graves son las lesiones viscerales inadvertidas y los 

implantes neoplásicos en el trayecto. Sin embargo, C. SCAIFE y col. reportan que sobre 200 TRF percutáneas tuvieron 0 % de dichos implantes manteniendo 

alta la temperatura del electrodo al extraerlo por el trayecto. 

Los mejores resultados de la TRF son en pacientes con lesiones menores de 

3,5 cm. Se aconseja no utilizarlo en la adyacencia de pedículos vasculares y/o biliares. 

Generalmente la reservamos para los casos de recurrencia de tumores en 

pacientes con resecciones hepáticas previas y poco parénquima remanente o 

pacientes con elevado riesgo quirúrgico. La laparotomía optimiza la 

posibilidad de diagnosticar compromisos hepáticos o extrahepáticos no 

detectados previamente. Además, pueden tratarse lesiones de cualquier 
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cióalocalizn (incluso 

uelaqlas en ctaconto c el dagafrima) y perte rarzeal 

de cíco.epáti pedellupeo dammo hasobrani 



a TRFL es uterna alatáliva vda a la recescóepáti hque no lazpleem

pero si la comta.emplen Cparadon la recescóni qa,urgú la TRF tiene 

m oren mmbi,adidtal preresva más parénquima sano y es mosen catos

aunrtara ese podquí asa a mladocic.aye de rorenec ía lda



F esa TR uLner tolena técica bia sa,d embargo la ma etadad reportalors 

eld 0

2-  % y las complicesonac mayor entr e

6 y 9

% en la mayoría de los 

ostuesdi. 



teses men sonmásay frorpla quic ecactacSe de las co

  oslid va)ecn; agafre tejeson d ( coltóm,mo, 

  osisten bilartufíesa y;  es

   prim to;edocte elnomhenasemor y durag haat

  r y,tal  potrisbosom

  cos.epátiesabs h





atarTmientdenso cvasesular

 

La radalonacid de esta terapéuctia enascovdular se basa en el doble 

aporte sanguíneo hco:epáti la arteria hepáta y la vena porta. Ete,amvtifec 

el stemisa portal aporta el 70

% del foluj sanguín

eo hco,epáti el 50

% del 

oxígeno y la mayora de los facestor hc.ófiepatotr La arteria ha,epáti s bi

aporta el 50

% del oxgenío rte,tanes iria funmtalamdente la vía bilari. En 

los tuesmor hcepátios, en camo,bi la asvcuónacliarz prpalinc tumoral



enpriove del stemsa alterar. E por este doble stemisa vrascula aferente qe 

el hígado es un órgano con una alta tolerancia a la isquema,i pudieno 

cestonen rarsizeale trtosatam anesaltumtior agosvri por vía aralteri cno 

epátcalonepera rpocuido h tejs delón funo so.an



osL procedimtosen enascovudlares msá frentemecute uosadltiiz en 

ogía oca son: epátipatolhnógolia 
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  qua rlegapi; alonoterim intrterara

  ónacqui araltermz; boloem

  a.iatoreoper prtal porónaczbolem



La roemiadónaczbol con mYttr- iu

90 (Y

90 ) es una terapia laloc eascovdular

que ha sido rentemecite intruodca.id Los trabosaj sugerien que la 

ónacizboloemrad con 5Y

90   entie un potente efecto antumtioral con escosas 

tosefec adervsos sie rzeala apramenadopite la evaluónaci pre trto,enatam 

incluyendo el cálo de la dosis, de la aníatoma vascular hepátia y de los 

 tshun

hacia el pulmón y otros órgan. En nutreso spaí la exenperica cona 

ónacizboloemrad está en sus cosomen pero l restadl del trtoeniatam 

or. etedcas es mrepátiistas hetásome lo duosto dytan HC c p



  intrarteialeQp rguimioteion

  

sEte primedocento conste en la infusió de ccosátittosi a trésav de la 

teraria hepca,áti ya sea en forma cntionua o bajo la madalidod de la cron-o

a.quapioterim Al inytarec la dogr ientamecte en la arteria hcepátia se 

edpue lograr un madco iremento en la conctrenónacialoc de la misma 

endiepeno de su msmetabolo y del perlfi tóxco. La ónadntra regon 

de drogas que son amrdenápite masadetabolzi en su primer paso por el 

hígado permite alarcanz neselv altos de droga a neliv laloc mnanmdzo los 

tos stémisefeccos. 

o:adltiiz ue Pusered



  en adyuasrv R0; atieccesonania en r c

  adocasia con recesconi con facestor prcostióson adervsos (margen 

ca); epátifer o enadalidm extratern n bilsúahed tamo,añte,uenfier



  res; ablecoseridadm iañen tu de go consoran ta

   yasd,sc m n o recesepátiitasen hetásúaplleti

  prievo a una rónecesci para dsminur el tamaño tumoral de lesoni 

iresablec (

 ngdziwnsio

). 
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te,entórHiscam las drogas se ionnfuerdi en el hígado por miedo de 

esatéterc intruodcosid con las técnicas de angogirafía desarasollad por 

S DIELGNER

; luego con cesatéter itablmanpl a trésav de la pare abdominal, y 

más rentemiecte coneresorvos. 

sEta úlmtia varanite es la más uadltiiza y 

consite en la cónacocoli por cirugía abierta de un catéter en la arteria 

galentrasuod (prieva angogirafía para ccarfierti la perfusóni hcepátia y 

esdctarar la cónirulac ha el esagtómo y do)enod ye un rserorveo en el 

ido sl. tala cosa parobr apoyedue leo d contánbctejr

esdDe las experi

encias iniciales (hace más de vient

años) la grna 

morladbiid asoca al primedento y la cadomidejpl en la cónmiadnstra 

de las drog llevó al esuso de ta m.adaliod Pteosorte,menperexc

asadrizeal en USA y Francia donemtrosar la factladbiid del método con 

rosesutadl prosomisor lo que ha ladlevo a un rnesumriegto de esta 

ctiaapéuter. Aaltumente se rizeala en ctros esadalpec obtenendo alta 

tasa de resputa tumoral auqune si u claro benciefio en la senciaperuv 

de los pac.teseni El tratamto con qapioteruima intralterar es ua opcóni 

ctiaapéuter para pacteseni soseceladon c mtaetáss hcasepáti de cáner 

corolr,talec sin enfermaded exca,epátitrah y que no son catosandi a 

n blacióalocal. ouirgn qiesecciúr



lE mejano posorteri de esta madaldod terctiapéua ruereqe un cmoproms 

indscblutie del grupo micédo trteatan: ciruosanj, oncogólos, rogóliosad 

enterinvctasons y taménbi del persalone ena,ífermer para as morarej los 

oncológdeircos ymlis sultnecacia su uso. dnu lass cop



 i ózacnQolbt (uimioeareE)ralm

  

omCnbia la aplicónac intralterari de las drogas antumtioresal con la 

ónacizbolem tumoral sa.vtiecel Esta icónacapl laloc permite mayor 

ónicontrenac de las drog en el tu,mor mtrenias que la emónaci,zbol al 

ocluir el flujo aralteri, tiene un efecto citcotóxo drecto por isquema.i La 

quapioterima intralterari perimte aumtaren  nteeiv

esecv la cióonctrennac 

laloc de la droga camvenatiparomte a su adónminstrac stémca y, a su vez 

la emónacizbol trplca estos ef.ec Las rtasespu en el tratamenito de las 
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metástasis colorrectales son variables, muy relacionadas con la 

vascularización tumoral, y suele utilizarse solo en situaciones particulares 

ante el fracaso de otras terapéuticas. Sin embargo es una terapéutica 

ampliamente utilizada en otros tipos de tumores especialmente en los HCC y 

metástasis de tumores neuroendocrinos (IMAGEN 2). 





IMAGEN 2. QUIMIOEMBOLIZACIÓN DE HEPATOCARCINOMA. IMAGEN BASAL Y CONTROL POST-

EMBOLIZACIÓN 



Hay una alta variabilidad en los tipos de procedimientos que han sido 

utilizados para terapia intrarterial: embolización arterial, quimioembolización (QE) arterial con o sin lipiodol, quimioterapia intrarterial (ver más arriba) y la recientemente quimioterapia intrarterial embebida en partículas ( DC beads). 

No hay evidencia de superioridad respecto a supervivencia global de la QE 

comparado con la embolización arterial. Sin embargo existe una tendencia 

hacia una mayor supervivencia con la QE por lo cual es habitualmente la 

técnica de elección. 

El  procedimiento de QE comienza con la cateterización de la arteria 

hepática seguida de la identificación de la/s arteria/s nutricia/s del tumor. La selectividad del posicionamiento del catéter determina la cantidad de 

territorio embolizado. Una vez que el vaso es seleccionado se infunde 

quimioterapia y posteriormente se emboliza el mismo. La elección de la droga 
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y del agente emicbolo varía de auerdo al tipo de tumor y a la prenceferia del 

te.atanpo trueqi



La QE está indicada en tres sonactui y generalmte en el trenitatamo 

lde HCC:



  eniatamtrto de gnesdra tuoresm no resablec ni pasesbli de 

alocto leni; atamtr

  ca;epátiyio a l hevte pruaneoadto nenva ratamomo trecesón



  en pacites en lista de espera para tranplaste hepcátio y HC con el 

vetiobjo de ruedcir la prónesiogr tumoral dnurate el tiempo de 

a eni lta.permsenanc



as ctronLnc paresacaidi ia QElus l,a ptal porbosomyena  ra de

opaa,tíefalenc la obstruóni biarl y la mala funcóni epátiha (ross Cdli

-

Pugh C ). 



La quapioterima intralterar con drasog dbebiem en parctíulas es un 

primedocento que se ha daresrollado en los úmti añ prdtaneneso altas 

astas de rsespueta tumoral tanto en el teniatamrto del HC co de las 

istasetásm de tuesmor neurocdoeninos y de turesmo

CR. Para este úlmtio 

tipo de tumores la infusóni iralterart de parctíulas cargadon ianecrinot 

emdtrosó una vtajena en la senperuvica lbrie de prónogresi hcepátia y 

a stémisapic oterepátitrexahaa rto a la qupecesm

 Qpia deonvuimiotes crióna

  

Pro

manidedo la dadéc el 90, surge el conepto de «arbaj el es o»itad

(  down staging

) apelando a la quapioterima preoiatorpera (yuaneoadnvcia 

stémica o ).regaloni

lE objvetio de esta presoputa terctiapéua síera 

«ceronvrti »

cosas iesablperno con prctióso ominoso en pactesen pasesbli 

de recescóni. B

ISMTHU

y col. publicaron en 196 su exenperica sobre 434 

,tesenipac de los cuesal 330 (67

%) fueron iesablopern y trosatad con 

quapioterima cr-ono

muodlada drante ocho mes, taneporo qe 53 (16

%) 

de ellos fueron radescat para criugía  una senvpera a 3 y 5 años eld

54   % y 40

%, rte.amventipeces El mismo ugrpo de inorad

rn acomounic
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ne 2001

qu,e

obrse 071 cosas tr,atad 95 ptesenaci (13

%) fueron rosatadesc 

para cirugía de rcóneces de ha,pátie a vesec asadocia con la exrónpacti de 

ferenmaded excepátitraha cablonole (easopatín del pedíulo por,tal ua o 

osd mtetásasis pulmarones, itesanpl aiaosd en pertonieo o dagafrma). La 

senperuvica goball a 5 años de los 95 cosas fue del 35

%. 

teorterosPim en

esta esiategtra fue amamplente adoptada en el mnejao de los pacteseni con 

e ircas ies.ablnecimalepátistas hetásent



La dponisladbid de drogas de quiapioterma stémisca y agtesen 

ógolbiicos con mayor efecvidati ha desptadero el iéstern en el trtoeniatam 

atoeoperprrio de lso tumores hcosepáti a fin de crtieronv tuesmor 

iresablec en tuoresm pasesbli de rseccóni.e Dtesenferi esquemas de 

quapioterima asosadoci o no a anctiuposer moconlesal han sdio 

ingostiesvad obtenendo rosadesult prisorom y aanldczo altas tasas de 

tesen paci sosecelto enc. adonatamres Rt tr pos0

Sin emgo,bar el uso istennivo de qapioteruima no es inocuo para el 

énparquima hco.epáti De hecho, el uso de qapiotera prtomepíateca a

sido asadocio a una mayor adalidmorbit luego de la recescóni. steE 

aumento de la mmadidtalorbi se ienncremta a mideda que se aumenta el 

número de ciclos de treniatamto preopiatorero senido mayor cuando se 

suprean los seis 

s.ciclo



xiEsten amdeás lenesios del pa

rénquima hcepátio asasadoci al uso de 

meterdasinad d.rog El uso de 5

- fluoracilo ha sdo asadoco al daresrollo de 

isteatoses hcaepáti y el uso de iranotecin al daresrollo de esteatosi y 

epsti,atiteatohes estando esta úlmtia asadocia a mayor mrmbiitaloro

dda 

attoperorposa.i P otro lo,ad la uónaciltiz de oxplalnatio se ha roadonaceli 

con el daresrollo de la obstrucóni salsdoin hcepátia que se encutrena 

adocasio a mayor icenidna de sangrado postopero.iator Algunos estudi 

sugerien qe la asónacoc

de bevumacizab (ogénco)angti prodía preroteg 

al hígelado d daresroll somnde de obstruicsoión or podo p

no.atiel oxplali
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No han sido descptasr alonacteri postaatoropers asasadoci al uso de 

ctianu anposer

- ptu panime hesa dcbaremugrb,G st,no sab)FRE (xetu oa

mayor iendcina de sangro,ad cesonomplicac trasból,boem perforaón 

naltitesi y alónacteri en la ciónacatrcz con el uso de bevumab.aciz Sn 

baremgo etass alesonacteri podraní marzmne s la cóned su

de pen

sem5tesasan an de la ciruga.í



 )Pope pren psióut (OrarirtOlac

  

La OPP consite en la oclusóni svtiecela de un tertoriro vascular portal 

andultiizo un agente emicbólo

pruodcenido atrofia del parénquima ocldo y 

contanomite hofitrpera del parqénuma al.atercon En aqelos pacteseni 

atoscandi a resonecci hcasepáti moresay en los que se anctiipa un 

olvumen del RHF inste,ucenfii la OPP del torsec hcepátio a ser rsadeceo es 

una esiategtra amamenplte uadltiiza para prenirev la IHP ya que perteim 

rincrmenta el volumn del RHF y pro ende su funcid.onalia En generl, la 

oclusóni de la vena porta se puede lograr de dos mas:eran maniedte 

ónacizbolem de la vena porta (

)EP 

( I MAGEN

3 )  o por liguadra de la misma 

durante el acto quirúrcogi (LP), aunque ninguna de las técnicas asnte 

trosmo seradasenconi h sorperema du. 







I AGMEN 

3 .   E BIMOLZCAÓNTA POR PRLEOPETO

.   F ECLHA

:   VENA PTORA DERECHA O

ILUCAD





Se ultiiza para aquelos cason uno o var tuesmcor hepáti en dde 

se ruereqia una rcóneces hepátia mayor (genalmete dha) y en dond 
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la caddtian de parénquima renanete no será sucenfiite para mertenan la 

función heitcaáp (menor al 25

% en hígdoas sanos, 30

% en osdhígaferm

y 40

% en hígosad circ)óti. onC este primedocento se logra exerdten la 

óniopc de recesctes Rnen pacos par0 sela alg. adonu

lE potencial cenrecmto stániuleo y más acerelado de la enfermaded 

ásiceoplna tanto en el hígado remenante como en otros órgan durte el 

odperío de esa prievo a la recescóni es una dtajenesva potcali de este 

o.étodm Por lo tanto, es itanporte ctatarons que en el parénqia qe se va

a htrperiofar no extans mtetásasi hepátic, ya que éstas crecerán más de 

ihónac dígal.aterelo ctronadz hembolás1 v rdo luegápiesec5 mo de la 



sEte primedocento pue rarsizeale en el perodío pratoeoperrio por vía 

perctánuea trcepátiansha bajo guía ecogra.áfi Ténambi durante la 

cónacfiitades ia,atoraoperntr puede decdrse la nadesi de arofitrperh el 

hemiígado rte.enan Ésta se puede larvle a cabo por lguadria del tronco 

talpor correndiponeste o por eónacimzbol a trésav de la vena mtéresica 

poramile fácorferna c se acól o rc lm trte aleda,enu. talo poronal

La OPP prieva a la cirugía rvtieceson icóntenni curvatia ha demtros

o ad

ser un primedocento seguro d(morlbiia 5

8-  %), bien tolerado y con un 

imtanporte rol terco,tiapéu sendo acaltute un recurso iablpene para 

lograr un mayor volumen del RF.H Maniedte esta moetodlogía se han 

tadeporro coseciment de 20

- 40   % del RHF en 30 a 45 dasí. 

aL emónacizbol 

adocasia de la vena porta derecha + smenegto IV ha demtrosado una moray 

ofitrperhia del RHF iquerizdo de htaas el 60

%. Ddoebi a la potencali 

ónacizbolem actalcenid de los sosegment 2 y 3 (que cnaidicaranítron la 

reces

cóni) este primedocento debe rarsizeale samolente en ctrenos 

aalizpeces osd. 

nE las dteenferi seres la efecvidati de la OP para poerd 

etarcompl la htomepatecía es samolente del 70

- 80   %, senido la prinpalc 

causa de frasaco la progrónesi tumoral dur tean

el temipo de peresa entre 

gbasam c. asiríu
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esReccihenó dpátena sotpoem

 

nUa nuaev esiategtr de tratamenito para los pacietesn con efernmaded 

incalmente ilrabecese biater se ijntruodo por A

AMD

 et al. 

en el año 20. 

En su ironfme i,nicila lo

s auestor dencrib un trameniatto en dos etapas 

ranecesdo el mayor número posblie de mitasetáss hcaepátis durante la 

primera operónac. Luego de un ialtervo de espera entre 2 y 14 mes, en 

onde se pruodjo la hofitrperia del hígado rte,emenan a vesec comnbia c

quapioterima para limtar el crecimento del tuor,m se rarecones en un 

segundo tiempo las mitasetás r.testanes Ua renecte publcónac del mmiso 

grupo con sneguimeto a largo plazo describe que se pudo cetarompl la 

segunda cirugí en el 69

% de los pacteseni. La prncpal causa de frasaco fue 

s. posemos ti en qutrónl tuirga prme logúcor doales

La recescóni en dos tiposem consite en rarzeal la recescóni hepátia en 

osd casirugí scesv y se plantea cudo el compriso eld hígado es 

te,imtanpor ya sea por tamo,añ número o distrbucón de las lsesoni.e En u 

primerpo, ti see predoce a rareces una o vas lon, puosénde agegr 

algún otro primedocento (por ejemo,pl recescóni de metáistas en el 

segmento lalater iquerizdo y emónacbol talpor decha). Se danej para una 

segunda crgiía una o varasi lsesone para rareces. trenMias se aguarda el 

crecimento del parénqua ranete so se puened asaroci trtosatam 

esy.ad o rtesuanv segalontémiscos



  

PPSAL 

En 20,07 el cirujano emánal

H  ANS

S ICHLT

realiza por prmera vez la esaategtr 

quirgúca de asacoción de parcóntii hepátia y liguadra portal que lego 

sería coconida malmenunte c el acróno APSL (por s domac 

ing lés:

 sociatingA liver partition adn portal vein lignatio for staged 

 eahptectomy

) tomepatecna técic Sa de h íaata ue tr.a nuev

en dos

onposemti c

un ialtervo corto entre ambos primtosedocen que pe ser uadltiiza para 

atartr tuoresm hcosepáti priar o sd.ecun Esta téca preneve la IHP 

med

anite la inducó de ua ofitrperhia masva y rdápia del RF,H henacido 
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blipose el treniatamto curvatio de pacteseni que tesan er cosdonseria 

ires.ablec



uegLo de las primer exenpercas en Alema,ani esta técnica ha goadan 

rdápia acónieptac y rentemecite se han rtadeporo rosesul priomsor 

en seresi de pacteseni prastades por grposu de renceferia en dtesenferi 

sespaí del mun o.d

mdeanplEo la técnica de APS,L se han descripto tasas de hofitrperia del 

RHF de hasta 20

% en tan solo ua semana promiedo con ua ladbidtifac de 

arrizeal recescon onógolias potencalmente cvatiur en el 90

1-00 

% de 

los pac.teseni Durante la primera cgiríua se ralizea la transeccóni del 

énparquima hictoápe dividiendo el hígdoa en dos

hemi

- dohígas (drecho 

zqi uerio)d y se razeal la lgadra portal del hem

- dhígao enfermo a rareces en 

un sdneguo tipo.em La línea de parónicti será adrizeala siguendo los 

ardestán de una htomíepateca o trisegtommítecena derecha o iuqeria,zd 

endiepeno de la ónacilalocz y tamaño de la ferenmaded tumoral. En 

uelaqlos cas donde el RHF sadecelconio prenesta mstasetás (addferme 

)obarlbi, puede rarsizeale una limezpia agresiva del mismo mteanied 

recesconi atíaspi de l mstasáset sn orteme carend al pacte a l

casiHPcons de l (a Iecuen

I MAGEN

4 ). 





I AGMEN 

4 .   P I TRME DOMP 

A.LPPS

P ENUEDSB OVARERE LA 

IMPLIZE DAL NRMA

E HTÁTEPI CO

FUO YTU LR PAATIICÓN DEL PRÉNQ IM

( FLECHA

)
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uegLo de 7

- 10 días, una vze que el RHF ha adolcaanz un vlumen y funcinó 

suficient y

el pnteaci se encuentra en condición clínica ,deacua se 

emite lanpo m sa rhedecesegeta elcomplónun deldo t 

- fero endm o.híga

A la fecha tíavoda se esdcenocon c extutiacos evtos fisioógpatol 

que están osinolvcrad en el fenómeno htrperi

cófio acerelado obsvo en 

el APS.L Entre los pcesalioten mosanecsm se postulan

: 1) la ródiestrbucin 

eld flujo sangíneo talpor y facestor hcosófiepatotr al RHF gneradea por la 

liguadra p;talor 2) la mónacilovz del hadígo y la parcóntii del parénqui

ma 

nterirumpe la clónacc calaterol extenste asíomo s poten dareso 

orteripos, logrando una mayor prónaciv del flujo portal en el segmtoen 

exclui;do 3) el traum quirgúrico es, en sí mm,ois un estímulo de la 

ón;regerenaci 4) a denfercia d e

astomíepatech moresay en un solo tipo,em 

onde el hígado remenante tiene que larid con el huaflperijo y la 

sóntenperhi por,tal en esta técnia el hemi

- hígado enfermo aradalterizo 

rpodía ayuard al RFH a tolerar el estrés heminámodco mulando el doble 

flujo vlarasc del ho;adgí 5) este nuevo enfoqe podra taménbi inolvca un

ómenfeno de pre acondicto,amen done el hemi

- hígado enfermo actúa 

como un hígado auxliar trtoranso en funcesoni mas,etaból scatétiins y 

tescanfii dua cónretoxd.tite la sa de ríemeregacen



ntrEe los caliepotens benosefi oncógoli del APSL se encutrena una 

ofitrperhia del RHF sorperui a la obseradva con rónaceli a la P,OP haciendo 

esblipas de rneccó a ua mayor caddtian de pacteseni (erca de 10

% de 

lbitifac

adid en ctaromple una reccónes R0). Por otro lo, la exac de la 

adcidav abdominal durante la primera cirugía permite una adecuaad 

cacfiitatiesón del pacente y el inaltervo corto ha la rec hepátia he 

poco probable la progrónesi tumoral, con una róniacperuec más rdápia y 

rneiico prozec de la qa.uapioterim Aso, el APSL aparece como una 

vatiteralna con icóntenni curvatia en aquellos pacteseni que no alacanzron 

una hofitrperia scenfite luego de la embónaciolz o lguadra portal ai

sa.lad

omCo prinespalc dastajenv el mo,étod se ctani su gran cadomidejpl así 

como una adevela morlbiid (-35

68   %) y madidtalor (0

- 22  ).% Sin em,bargo se 
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estima que en un futuro cercano, con mayor experiencia y mejor selección de 

pacientes los resultados de esta técnica serán mejores. 

Hasta la fecha, los resultados reportados con este nuevo método en cuanto 

porcentaje de hipertrofia y resecabilidad resultan llamativamente superiores a los reportados en la literatura mediante embolización o ligadura portal. Esta 

nueva estrategia quirúrgica en 2 tiempos permite el tratamiento con intención 

curativa de tumores hepáticos previamente considerados irresecables con 

resultados promisorios a corto plazo. Sin embargo, al tratarse de una técnica 

innovadora de reciente origen, se requiere de mayor experiencia y resultados 

a largo plazo para definir el verdadero rol de esta nueva técnica. 



Cirugía extrema no convencional 

El desarrollo de las técnicas de trasplante hepático han permitido que ante 

la presencia de invasión vascular ya sea arterial, portal, suprahepáticas o de la VCI, en casos seleccionados se pueden realizar resecciones vasculares 

asociadas. Este tipo de resecciones debe realizarse solamente si la resección 

del tumor va a ser con intención curativa obteniendo márgenes libres. Las 

estructuras vasculares pueden ser reconstruidas ya sea con injertos biológicos (auto o aloinjertos) o elementos protésicos sintéticos (IMAGEN 5). 





IMAGEN 5. RESECCIÓN HEPÁTICA ASOCIADA A RESECCIÓN DE VENA CAVA INFERIOR (VCI) Y REEMPLAZO 

CON PRÓTESIS SINTÉTICA. LA VENA SUPRAHEPÁTICA IZQUIERDA (VSI) SE REIMPLANTÓ SOBRE LA PRÓTESIS 
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Cuando la recescóni de una istasetásm hcepátia debe rarsizeale bajo 

exclusóni asvcular t,otal pero el pacenite no tolera el cpeo,mla existe la 

ladbiidpos de raizealr un «

 by 

 ss pa

.o»osenvo/ Éste conite en carocol 

cánulas en vena iaclía y trcono por,tal para drig la sgrane stémisca y 

ácplesnica, rte,amventipec haca ua bomba vosa extrea,póror que a s 

ezv deria a la vena cava sorperu a trés de una terceránla istada e 

la vena axiar halter.omola Permte exesonclusi c tposem de isquia de 

catruo a ssei horas. 



nE ccastanirsun de exóniepcc y ante el frasaco de los mosétod 

cenonvesali se puede razealr la técna de perfusón  in vivo, descipta por rtnFore. Pte,orterosimen P

IMCHLAYR

, en 1990, 

blpuicó una opcóni domennaad 

«recescóni

 ex situ, ex vov

» , la cual consite en extraer totalmente el hígoad y 

arrizeal la recescón en cugía de bano, pa lego efectu el aanplasttotre

con las cortesrendipones antomoss. Eta técna es omejpla pu rereqe 

la divsión y rruccióeconstn del pídculo he.itcoáp H

UANNON

sdecrib

ió una 

mcónacfiiod domeninada «

rn esecció

 in vivo, ex stui

» , donde se evita la 

divsón de dcho pedíulo. E hgado se enfría perfuendio la va porta y 

orteriposmente se cocola al enfero en  by

 - ss pa

-envo

osenvo antes de iarnic 

n.la resecció
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L IM 
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 scotpái heocAbs

D RES .   J ORGE 

R ÚLA

  D  Y TTOEILF

A RIE L

C IOLOS

 







ntodIurción 

 

La etiogolía e incenida de los abses hepáti están co.anambi E l 

úlmtios dzie añ el ipacto de l prtosenedocagncós de ieság, 

la dadbiidpons de ancótibitios de mayor estrpeco y la incónacporori de 

nasuev alasvatitern tcastiapéuer han logrado mifodcar las altas tasas de 

o. elad pastaba enmco prenesepátiid qu abse eltaloro h



emdolpiióEgcte,amen el aumento del orenig bilar y el prminoedo de la 

ogolíetia násiceopla sobre la cónolica, son los bicam más loslv.atiam Un 

morej mano de los curad iiatorlamnftr-a

oabdminesal y el itocreme

de la patología oncógolia explan este fómeno. asL lonesi de origen 

larbii puened ser mónitacfesan de cesonaciomplc icasosfecni o 

attoperorposasi. 



erivsosD facestor han do cadon como de trceniasa prtiósa 

en la elvoución de las colecciones supurdas del híg.doa L prseencia d 

signos de ónacteralel parénquima hcepátio (ónacev de FAL y biina,rlub 

bumpoalhinema), mayor cpromiso l-oco

regio

nal (lesoni bies,obarl 

rptuua, prenescia de gas y/o dmerrae pll)eura y las esonitacmfesan 

stémicas (ónacevel d  oresc

de APACHE II y listoseucoc extrema) están 

tesprenes en derivso groad en aquellos pacteseni que evolucanoni 

orabfavesdlte.emen



El  enivmadto de la cturobera ancótibitia y el morameniejto de técncas 

más sasregu ha permdtiio morarej los rosesutadl del drajene qcuirgúo 

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

.ealtrtonperansi La exorplónac por esta vía tiene como vastaj que preeov 

una adecada evalónaci de toda la c,dav excenelte expos ho,íga 

seguradid en la ucónacbii del dre,ajen y acceso al árbol bilari por 

afícanolgogira o explorónaci de los condu.tosc Las vtajen de líotomapara 

son extramemenadte itesmtanpor ya que la alta madidtalor frteentemecu 

se   ronacelia c la persctenia del foco primaro intr-a

abomdinal, o una 

ecinuada descompróni de la obstrucóni bilari. La ecografía intr-a

iaatoroper es trtalendasc cuando la lónacialocz de los abscoses es 

orter posiesc)fidus.egónaca (tosl cmtrenalocz o 



nE la actualadid el drajene perctánueo gadio debe ser consdo como 

la alvatiterna de primera eleccón. Su fracaso se debe frentemecute a la 

prenescia de abscoses mes,úpllti icónfecni iominalaabdtr perstenite y 

esdcoconimento de l a

etiogolía del absco.es El abocamiento miaednte 

esatéterc o a trésav de pucónin simple cntionúa sendio un tema de 

a.certronovsi



nE un portajcene de cosas la rnecesció hcepátia está indicada por 

persctenia del cdruao clínico a pesar eld dre,ajen presc ia

de lesoni 

primasvti comasplicad o frente a cteraracíscasti prasopi de la lónesi 

asaluadev maniedte ECO iiatoraoperntra. El volumen trfundianso en la 

ónacioper no esenferdte de otras icon de rsec. La htomepatecía 

para los absces hosepáti tiene indicesonac lasmtad pero permtei un 

nvotiiefito denatamtr. 



P ITT   heradie a este ufoqene ante lesoni mesúpllti que inolvucran un 

torsec esco,fiípec y funmtalamdente cano se asanoci a obstrucesoni 

lmastararbiienes s. eg
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Absc soe

gpioenó

 

La mayor parte de los absces piógosen son

origosnad por cisanolgt 

-tpos

trobsucóni del tracto bilari (aslsiti car,alanicul esosisten benas,ign 

osistenes malgnas), o secuard a enasopíosc rógetrrad de l a

vía biar,li 

mientras que un 20

%  raencuentn su casau en ernfemdas icciosas dl 

tracto digo,vties como apendcts o derivtiul, acenedo los gérme al 

hígado por vía por.tal En u portajcene mor, la sepsis es el origen de la 

lónesi o la enfermaded priara no pue lalocz

arse. ⅔ son únicos y ⅓ son 

enm esla)a talaste co sueñ. e peqonúespl dti (

 Gérmenes frecut

: todas l asteribac penued dar un absceso piógeno 

eld hígo,ad más frentemecute se trata de gsérmene gosvatinegram (

 E. coli

, 

 llaiebsleK peumnoia

, 

 teBacsroide

), gr

am osvtiipos (osocteren, 

losoctafies

esosepttr, (obiaernoc) y a

 teag frBcsroidilise

). 
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 Vías

:   

   rtpoal

: pilestiebífl suprvatia por prosesoc iiatornamfl en el tertorio 

ta;a porde lena v



   iaersvil bía

as an listig,te,a as:cenoloc sdupurad

cnRCP.áre E, 



   diretac

: emempia vesicular o abso sénbfruico facostadl en caso de 

.abetescit inéfidmutaro y 



Aunque no consirdeoas com abscesos heitcos,áp presentan iuagl clínica 

los presoc sosdupura ariecn a trauma hco,epáti tumores o qu

tesis 

tos de tumolohos ycecofr c o riuenadon ala.epátiorestad hatamfecn tr



 cainClí

 :   la prónitacenes clínca es sa,osilenc cándteraracze por dorol 

ominalabd, fiebre perstenite y dmto.aieceni

Dorol hondrpocio derecho 

etánponeso, a la comprónesi o percusóni del hdígao y con irónacad a 

escápula

.  e,ebrFi anora,exi asa,iten pérdia de peso, elónaciev del 

hmrefgidiaa y disinucnió de s mild.idavo nE gerenal si iterca,alvo 

cuando son de ornige bilar o hay scema,iepti pero en este caso es

una 

terica ha poremtiolí sseps. 



nE los cas sariecud a cangstiol el penacite se presta con la traadí 

de Ct:harco itercia, fiebre y dorol en hrondpocio do.erech Cuando la 

canolgstii es supurada se ageg esportu m,talenofralío yhock (

aad tpen

ayde Rnau). 



 orabtorio: L ertrio ela,adev listoseucoc anemia h-poi

bualminema. 

emHocuoslvti + 50

% en  ssée  pous

silfebre y 90

% en líquido de pón.unci 

ónaclievE de la fosfatasa alcalina y las trnas,ansami y en los cosas 

origosnad por canolsti:

lbiperhira.unem

esTt serógolicos para amaebis 

osnv.atieg



 COE

: hpoeicogénos con rerefuzo postori. La ecografía permite laralocz 

las lesoni yterañereco yíscti ecogtabl es su cr. áfiar tamac

: TAC zona enspodhia que no rella el contrte.as

erPmite evaluarcónacbi

en stosegm posteriores de dcfíil vónacsualz con EO.C La TAC dnefie de 

acuerdo a las unies Hounsfild: mnos d 10U = colección  líquida – 

ms á
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de 500 

U = cecolcóni hátiema y entre 15

- 45 U = mcleza de tejidos necr,óti 

sanosexugadd yre. 



 cicalimCopoens

:

 aurtRup

: cadidav per,ealton sagafrubdmca,áti pleurlopuaron perio.d 

isemca.eptiDnónac h sa:áti



 otnCenido del cessab

: pus amarilo, mte,enolal a dferca del amanebio 

salse ana dcor) ino.odoashate,,ón (arilrolocque es amo m





tarTmiento  

te enapéua ter elLic dr so enen absela ce ddo,esajons ladaltua ac 

drajene perctánueo el de primera elecón, acadpañomo de anaotercótibipiti 

stémica, y evaltuenmte el tratamto de la enferaded que dio orgen al 

cesabso ho.epáti aL ancotibiapiotertia debe ser en princpio agresva y de 

amplio estro,pec rosdotáne luego al esmquea indicado por anogbiramtia de 

ción. delos cult la colecsivo



nE los cas en que a pesar delrajene perctánueo y la adminstrónac de 

itcodró qsuelv, se iuiandenajntbn nocas, la co rá el lecciúr.g



Sólo los abscesos únicos, bien dfnidos y de acesoc seguro ienetn una 

lo.tosieo exe peradbid de drmctánajenuayor pos



Así, los prdoucis pro colangits supurda no son pasesbli de este 

eniatamtrto ya que son mlesúpti y pequoseñ. En estos se debe rarizeal 

resuónitacc hídrica, ancoótibitis ctrona gram nosvatieg anosobiaer y una 

esdcompróni urgente de la vía bilari. La descompróni quirgúca con 

drajene de Kehr, ostomasanis biligodvtiesa o papioesltiasoplternfia 

transalenduod tien alta morbi

- m.adidtalor Hoy se prerefie el drajene bilari 

cepátitransho pertánueo o la eíotomternsfia encópiosda que tien mor 

morbi

- .adidtalmor La esíotomternfia encópiosda tiene vastajen sobre el 

eniatamtrto perctánueo en que esetablce un drajene iterno dntiiefivo y 

acueva llara bia víia. ocpad
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ntópAcoe lfin delalercadroult ya a de res c p drenaje  láne ese

snitóbciracoadmn de antrúqurg, se indiará el drenaje  de la  colección. 

  cuasrri reshepSi ésfrá a lecóátt rearacara sie n e

 





ejoanM pcuerteánlds e  abses hepáti

lE drajene perctánueo es actualmente el primedocento de drajene de 

ecelcóni para el traentamito de los abscoses piógosen del

hígo.ad El 

primedocento es y debe ser cdonseriao un primedocento qco,uirgú 

endebio por ello guard tosod los rosauecd perteseneciten al acto 

o.iatoroper



lE drajene se prctiaca maniedte a intruodón en la ecole c

es atéter

con extremo curvo (en «cola de chancho»

), con un detrámio iortern que 

permrpia asta liquónac fldo de la cecolela d lc.í



lE primedocento se rzeala bajo guía ecogrcáfia (altuenmevte TAC) y con 

pria ltiacaloctesesan,cosánde la punón d abselo on agu maeda,a fijte 

la que se asrpia líqido para co.vti A cnonónac se progesa a trésav de la 

aguja una gía mcietála fle,blex rranetido la aga y datanlo conoratades 

el trayecto hacia la cecolcóni hasta alarcanz el detrámio adecuado para la 

cónacocoli

eld catéter. Una vz cadocolo el catéter se asrpia hasta logar la 

acuónevi de la colec, evtaindo razealr esostu ctadtronas o ladav 

de la mmisa que prodaní prducio baceremas.t Finalmte,en el catéter se 

cocola a ustora bolna ceca o su

.vesua



lE trecayto del catéter desde la pi hasta el absco debe ser lo más corto 

e,blipos cuando de lograr un trayecto icepátintraho antes de abordar l 

cecolóni, evdtano de esta mneraa la posladbiid de ctamoninónac de la 

. ealton peradcidav

El  mejano eld catéter en la cama dfermo debe ser estrto,ic conadolo 

por el cuo,anjri randizealo asrpiónaci del mmiso si fuera naresecio y 

altuenmevte laavosd con solucóni fisógolica para mertenan su 
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l.adideabiperm Se retrará al nsvzatiege el débito y morarej los paretrám 

te.en pacelio datorabore lclín dos y



lE objvoeti de los prcimtoseden inasv no qgosruú eserectabl el 

agdinctióso y/o tratamento con mínio trauma, elemento de trascdia 

en el pacenite de alto resigo. El prvogresio daroll e los métod de 

agdinctioso por imágesen brinda múpllti posesadbi para el trieatamnto 

de patologasí dsaseriv que eran patrimono exclusivo de la cgiríau 

convencional. 



La alacterión en la in

fas e quirúcga qe esta nogoltecía gerena no debe 

mcarfiiod el coconimento de la epidemogolia,í fioga,íopatolsi tácctias y 

conductas, relación mdiéco

- te,enipac entre otros festorac que inaolvucr 

co.o étiofeto prensalonolto al desvimtan com





Conclusión 

 

lE drajene perctánueo de los abscoses hcosepáti es ceraddsonio la 

vatiteralna terctiapéua de primera elecón por cuanto se efectúa con moren 

resigo de ctamoninónac per,ealtoni evita la anitesesa gerenal y las 

esoncompliac perasatoroper de la ca,gríu se asocion un bajo poretajcen



de drajene insucfiite como coecena del ctronol ecogrcáfio dito,ec es

morej tolerado por el te,enipac presta m mbi

- madidtalor y ruedce los 

arostalasdí dhi.pitere inlónac y ctos 















A BSCEO HPÁTIÓBO LU

O ELERCHOD                  

P UNCIÓN YENA            R DJ

P OST - ENAJRDE
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tarTmien oquúirgic

La persitenca del curado cniclío a pesar del drajene y la prenescia 

contanomite de un foco icosfecnio prarmo (talamenfundte de origen 

larbii) 

ico.uto qenrgatamesonactuyti de tr inúds



lE objvoeti del tratamenito qurúcgo es evacar el pus, asareptiz el foco, 

. adidatarrenpr lecevva ya cava  t







P UNCICUÓER PTIEA GÁNADA P OR

E GCOÍAFAR

.   S OLNCA UE CO CÉTATER

.   S BE OVA S CERALAVIADD

VACÍA

.   E NCASAS OITRO ELES

ABUSY M ESCESO ANDGR

E ,   IESRGOSÁ HAB YO QUE

HACER POL 

UCIA ABGÍRIETA

,    ENOMCOESTE CAS QUE SE V ABSCEL PEG A ADALENA CAV

.   S EIE RZALA L

PUNICÓN

,   ACIACUEVÓNEL D PUS Y

E COSCAOL UN DENAJRE
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E l treniatamto será dirgdo en primer larug a rerolesv el foco cosfecin

primaro. En caso de ser de origen bilar habrá que dr la vía o permtii el 

no.tiese de lla biajencisor alr ito dect



Se rarizealá el drnjeea quoirgúicr

del absceso, con sondas e guesro cbrali 

que pertanmi un correcto ladavo y asrpiónaci de la c,adidav a la que 

ógarna.ena piá ua de liza mmemezamprbrpiáxte seve raa leal
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nE abscoses cróni que no puaned rervsolese por los métod priev o 

ante frasaco d e

los mism se deberá rrecui a la

seccióren heitcaáp

más o 

msa.tenosen ex













G AN RABS HÍ ENCESOGE DADCHO              

E LEVA CIÓN DLEDIAFRAG

AMEP Y RERCUSIÓN PUL

NMOAR
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H OECTATEPÍMA DEERCHA 

Y COELCISÍA  OMECTT                

A TUPERA DRE AL PIEZ





nE el absceso piógeno múplltie el premobla se puede rervoles con la 

puncóni asrpiac qugúa, pero se debe asaroc en dajene la vía bil, 

stici.aue lte dana colg













D ENE A VE DAJRLÍA BI

IAR
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tossE cosas frentemecute son por obstrcóni lassti de la vía bilari, 

como se observa l ao

bstrucción op un cálculo que dailat más el coléd 

ta.a porlena v











énamTib la lassti mpllúe en la canonesolgciorra m

agc aétin

o en una 

osistenes de uc-oepátitomnasa an h

yeunal. 
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s n atr  rC te té a

o cit ó m ot s a-n a









lE c,iruanjo por su formónaci, está en inmesablorej cesondic para 

arrizeal estos primtosedenoc ya que puede dnirefi ralonmenacite las 

tras,ades yolmuataropiindconac m sónpl dar. aprássl ce so





asiebiAmepsh átca

osL absces amaebinos son origosnad luego de la icónfecni cóla por 

 ntE

 amoeb hystolític

 ,  que llega al hígado por va por.tal Las ebasam poseen

la parctiuaradid de lograr una imtanporte necrosis en el tejido hcepátio, 

ando lugar a la formónaci de abscoses ge úneren,alte gr tamo,añ 

leróbuo decorho.a ení elos enady l salocizu ma
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La lónesi cepátiha es más frecuente en la amasiebis ctrondaía en sepaí

ca.fer donde la enesal,m esadopitr enémedi



parAicón brusca o prra.esivog Dorol en hdrionpoco dcho.ere 

eepatomHgalia dorola.os

lE cuadro hepático s

e prenesta luego de una cstioli 

ebr  fie yomora,teran disen,íol abdebiamnalc.onarrea



osL test hecpáti son nsormal o ligeramente alteros.ad Leustoscoc por 

jo de abde1000/m0.m

3 a erya.tr Limadón es elevtá mtacedosen.u



La OEC

mutresa zason hénicaspog ctesrendiponesor a los focos de 

necrosis

.  TAC 

igual zason hensaspodi que no se opaccanfii con la 

cónmiad de cte.tronnassa



Prtanenes 

rcesoneaci serógolas

asvtiipos para ameasisbi. Se etecdta el 

to oide l ystol ofoztra  E.ítica h

el estudio de lal.a fecatera men 



Si se rzeala la puncón pertánuea del foco de ns,ecrosetia  líqdo 

necrcótio (holocate o salsa de anc)oas, que es estéril e ioro.nod Se puened 

so. focelebasamencitronférerane tomar  masu des p









pcsásomnoiene irttgTanca elnóa p, ade de l c y nar diaglícenesedentág esde im, elt luaresee deg endemia, las anadía en de sreaco sudazocnes resesentliero yatnia lptóam, ga a t n metror ycebassa quoamúuvoim ef, au noe acp p ta fecnque esíara la tbamién sre o

ecocnesisl inf pr anaeroasb

 





Sin trenatamto el penacite se agrava ya que la necrosis se exendtie y 

edpue abrirse en cadidav pleural, pulmaron o perealtoni y más gre,av en el 

peric carel foco elanudo sqere eno, llóbuo izo d htrenígo.a en ad





taTramieno

 

lE treniatamto inical

de los abscoses amosanebi del hígado es la 

ctiaapéuter con agtesen amcasid,ebi el cual prenesta un sigvatincfio 
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tajporcene de rtasespu fav,ablor en tal forma que el drajene se indica 

frente a lpra escide conacompl co ión bacanterfecna s

raiecund, 

rptuua imte,inen cónomcac a la pleura, periardo o pertoneo o ante la 

e rto menico.édatam trta alta despufal



azonetrMidol

(lFagyl) 1,5 gr/dí

,a dividido en trse

stoma oresal, durante  zdie

asdí. Para evtari rvec es cenonte asoc amcbie de tacto para 

arteresilz el foco inaltites por perosodí de  zdie

días ros.epeti La emnetia y

la cuinloroqa sólo se uanltiiz en cosas de amasisebi rtenesiste al 

ol.mazonetrid



sEte tratamenito es sucenfiite y se observa la morejía cc alníi

en una 

sema,an la imagógolenica se normalzia entre tres mes a un año, y la



tra ene sseie nviz yatiegerogol ía s doce

es.m



nE cosas de abscoses amosanebi muy gresand

, el treniatamto micédo 

o.adocieo asperctánsuetare comedpuplon drajene 
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 6924



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 







ATB 

–  ónunicP

-  ónciraiaps

-   .oleriactobtcixE



ATB 

–  rmiimpDoesc





eonutác peteratéC







coiógoleriact.obEt cix







  tersisp









irgco    rúua qejnDre





.scondeamítloPip

auCrgíi

. ouállcEx ct





éocodcolr aEcuv





 tersisp









iarl bDrn.nasoe



K .ex ehryt























atiplsoPlpi



a pátceihn óResec



















co)i   crón(



























iar lb v. áneouertcDrn. pe







ERUET MNCIÓUR  AC







II   A BESOC 

A EBIANMO
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– apd,er nvesa 

laotpres y nftálicais 
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rbmstoi v. protales 
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 Ogrien

  

Ianstge 

 anilCíc

  

veóJnes 

ecntAdeeaes dir dseiéc 

orolD



ebeFir 

sauseáN 

tamHpeogli 
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hmTestanoiglutc ó+
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nunmifluoraescec ve, de
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feiDnicón  

La  idhsiatos hepác es unanfrmndém prou por l lrv

 del Esccucoonchi sul,  gnura daresrolada y trdasmtiia nratualente entre alaltuengims ev hombrte,e eldlosesu,e.n y an de





Epidemiología 

Se trata de una zooonsi partarasa de alta enemdcad en alguos paíes 

de América del Sur, enprinmpalcte en Argna,tien U

ruguay, Cehil y Brasil. 

La 

ueqinosocs es uada enfermed de l vtebrer qe ccaltanenrte 

afecta al hombre con un ianmportte ipacto en la salud de la poblónaci. Los 

coconimtosen epiosemdógolic han permdtiio imtaremplen polcastií 

astarsani que h condco a redr la inena de la enfermad a neliv 

mundial. 





Agtcene ausFoal. asmrevoluaáspeldvasio

El   onquiEccusc

es un partoási henoxetero ya que aresdrolla su ciclo en 

eshpedués de dtasisnti esepec, adoptando derivsas form de daresrollo 
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ógolbiico que permteni su sctenbsisua y perónaci.petu Elas son: esotad 

uto;adl tena;i ruodeprcóni sa;exuad embróni (a)feroncos; estado laralv; 

cexól.otoes r gpruerodepre;dmónátihinal; 



La tenia eusqnocc es la forma aduta,l sexada eld parásito. Pectenere 

al grupo de los plm,tosatelin clase de los ces,tod famila de las  eiatn

, 

geréno tena.i Mde de 4 a 6 mm de longtui y se aloja en el intiteso delgoad 

o.eld hnvtiiefi dpedués

ntoSus es constutivts son:leme



 bezaCa o e: lexcós

de forma gla,osobu con catruo vastosen lesalater y deobl

corona de ganchos en el rtroso. Las vtoens y ganchos poseen u aparato 

mruscula q

ue la.os acvti



 lloCue

:   es c nao seg.abezto,ormo ya la ctadenntionua 



 o: Estróbil

formado por tres o catruo segmtosen o progesd,ótil cada uno de 

los cuesal posee la orónacgianzompleta del parto,ás con óros gestaleni 

de ambos sosex (r.ta)miodafrhe Cenec por bróniotac a parrti del culo y 

muadran sexalente en forma d.talis lE úmtio segento es roeadonded, 

glosobuo y reneseprta casi la mtadi de la longtuid total del parto.ási Este 

úlmtio progdótie aloja al útero gro,idáv cargado de pequoseñ hoevs (entre 

05 y 8) que dendprese y es elimnado con las diesposeel heduésp 

o.nvtiiefid trenDo de las ramcesonacfii lateral del o,terú el huevo sfre un 

presoco de mcóni,uadra trforansmosánde en onfercosa con potencali 

te.tanfesin

ia la tenleg La a

ies a ochod esu murzn sa

semasan. 



 H uevo

 - riónbem

 .  tHnocaexa

 .  osfOeranc

: son pequaseñ formesonaci 

r aseadonded c una cerubita de tres o c atruo

apasc stasuesperp de una 

suctania qnostia imeablpere y pra.torotec En su iorterni se forman, por 

cexól).otoesóntosen de l asa rua (pradodeprgn los, elemermiacó



 Mnaerambs etrnaxs (o ctuicl: r)a tiene un esorpes de 1 a 2 mm y está formada por últleips estrotas celulaes d una sustanci quitinosa hilina 

con misáracpolosd.uco Es pereablme a los cesidolo y cesdoitalisr e 

imérgtiane a lénosscaseseneablper g yu.tan 
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 Mnaerambs internas (o gitnave: a)rm de aspecto go,losranu blanco

-

amari

allent y su ahonc es de 20 25 µ. Psentar numosos núcles de fm 

asplmali.od A exspen de ella, e forman brotes vesicular en yo iortern

se dlan,aresrol por gminónace los prcóles.otoes Etass foronimac alanoj 

trene 29 y 30 cólies,otoespr

se presden de la mmbranea y perec en 

el líquido como veslas prerolíg que pened rperomse daejndo lbrie los 

f figtosemelo:identenescól Conor.uroso pormad líq o y



lE líquido

es incorolo, de vumen ve,ablarisadde 107 a 112 y

un pH 

de 74, y está comesputo en un 98

% de aa,gu sesal, albúmin gcosla y a.asr

Se encutrena a tensóni (e 60 y 12 cmde agua), sónactui de imctanpora 

frente a sus resonaceli con el h.pedués Además, posee presadedopi 

gtianénicas mastadfesani cuo,and cte,enncaltanirsmu se rpenom las 

s.membrana



 eElmentos fig.sadrou Aaelrnil haciditíd

:   constituida por vesículas 

prolígeras, escólies y ganchos. En dmeterosiad cas, en el iorterni de la 

eidhitá existn, adems,á vsículas hijas e incluso dentro

e tases úlmtias, 

asotr, más pequaseñ, llasamad vesículas n.etasi Estas formesonaci son la 

acexta ruodeprcóni de la hdtiiáe mrade y ctusytienon una rcóneaci eld

as.onte cdiceresto anáspar advs



: lexcóEs

si bien pectenere biógolicamente a la he,dátii peeos 

indvuadal por cuanto es el exenponte ictintruaqíso de la rónuodeprci 

exasuada del parto.ási Tene forma oval y prenesta una dónepri en el opol

álicefco llamda hendiur de invgainación, lugr donde se esconden sus 

ónacjitosemelen de fi (ganch

as)tosen. v yos



sE imtanporte aclar el voral de alguna terminogolía uadltiiza para 

to:ásimta for a es parelomenda dnar



   es:  lexcóEs el pra de legimuta.a adla tenabezerto o cen s



   erólxPotoecs

: es eltado ltatene, primordo ruodeprcvtio qe tiene dos 

p esblosi leasín de denfericónac, como luego vmos.ere En hpedués 

nvtiiefido hacia tena.i En hpedués iternmario,ed hacia una nuaev 

.idehtidá 
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   xOertoeólcs

: son aquellos qe se prtanenes v,tali c amasplacol 

uodyc paróna li. aptoso end Sonógten alto c ga repro.enl



   Metxeóaeslc

: son los que tien pobre cidtenono en glucógeno y esaso 

o nulo potencali ite.tanfesn Gerenalmte se disgregan, dandejo en 

tadberli a los gsancho que aparenec como eltosemen fiosgurad en el 

ídic.toalíquido hid



 Viaredaesd de ccuscoonquiE

:   existe una gran vaddarie de  usccEqcoonui

; 

pero dos han demtrosado ser patógenas para el hombre: el  ccooncuquiEs

 ussuloganr

y el  ccuscoonquiE mirlaculoults

. La primera ndombraa svrá e 

e a nbasuo.ite eneno portrestuo esd sa m náser fr lo meced



El 

 onsccuquiEco mirlaculoults

origna la hosdsiati bávar-o

rtiesola 

en porase otrtra, cosadnr, sfruo laraltad es yizte enecena rvegóteac 

inltrfiante y micresovular (osdisatih alareolv), que funamd

mtalente 

ecafta al hígado (90

%). Sus vesículas son pqeueñas (05, a 2 m) y pdenue 

arztietasm por vía hca.átiem El hpedués denvtifiio es el zorro y 

m perte elensrecuo.nardia



essc co ta dr onusu galoqui Ea alideferón está rpc 

. 

 Huéspedes

: son los seres vivos, en 

este co,as vatebrerosd, que alanoj a las 

erdivsas formas evasoluvti del parásito perolénmdtiie el daresrollo y 

.asubsiestnci



 Huésped defivont

:   es el que aloja a la forma adulta (a)iten del parásto y 

que haltumenabite lo cple el perro, aunque puened heraclo otros canin 

coy etco.obo, l,te,essajalvoromo el zr



 Huésped itnermiedioar

:   es el que aloja a la larva o he,dátii rol que 

cumenpl derivsas esespece horervosbí domctiés co el gadano ovino, 

ino.porc capro,o y bov



 iHuésped acdental

:   e n forma c,cu elaltanirs hombre puede serobj eto de

ónitacfesn dosdaresrolláe en el esitado laralv del to.áspari Pero ddebio a 

que, a parrti de él no existe forma de cntiuadido del ciclo po,tararas su 
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ónipacctipar no iplcima rancevelia epiemdógolica en la cenada de la 

rn.tansmisió



 licCo vita del pásitoar:

es el presoco biógolico que sigen las dtesenferi 

formas evoluvti del parásito en convica c los derivs hespedués y 

te.en dyónaciel agpetus peremca,tene perqumn la sbs



 fniIestóac del huésped itnermediiaro

:   el perro, reresorvio nratual de la 

ferenm,aded aloja en su intiteso a inadfiid de tenasi que, a trésav de 

sucosesiv proc de mónadrac y ovogén, pierend su úmltia prieót 

que es elimnada con la miatera fecal del primero. En el miedo exorter, las 

s:as mneranferoncos s dare vae diem



  cas;eáti frapastamoninónac ds o nose cue agr



  o entr elalantadpors hocic de l peroso yrel pi ; 



  trtadporanso por intossec que acantú como estorecv (moscas, 

rores)oedcuc,.arachas



nE condices de tratuperema, humaded y luz ada,ecad la oncos

fera 

atru poroadidtalcons v doser a cva s

osañ. 



lE gadano (ino,ov porc capr vacuno, etc). igiere las onfercos con 

el pasto o las ag

uas. Las secreciones digestv

as   disgregan las ctaserubi 

astor,otecpr lanberido el emónibr hto.anacex En el intiteso delgo,ad el 

embróni, uandltizo sus gtoshianc y por sus mtosenimov am,eosdeboi pasa 

hacia la circulónac talpor para posteriormente itaranplsme en dtesenferi 

órgosan y/o tejosid, daresrollo,and por una metamisfosor hidrca,ópi la 

esvícula o e.dátihi En uo o dos añ, la hdátiie muadrará, formando los 

arcánóligeloses ladotoespr qu en de cn ctione serlo. 



 nfeIiónstac del hépdu o: tivfini

cire dl ciclo sexual. Los sprotcóloesi

osadojal en el irternio de las hesdáti vsícera de anlim mrtosue o 

osad s poronfaen in el pergrero.id



nE la porcóni alta eld ititesno delgo,ad el cexóloespr se inagvia, 

exponind sus ghoancs y vosaents con l que se

heradie a la pared enalter, 

enid obteno poresell,ados esutrte mo sede lcónas v n . 
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Su presoco de desaroll o

y muadrónaci, que tarda entre ssei y ocho



semasan, hta trforansmare en tenia aduta,l con adidapac para geraren 

nueos.vs cicl



esdDe el punto de vista biógolco y epiemdo, el ciclo del parásto se 

aresdrolla entre estos dos hes.pedués Ocuren emásad, dos sesonactui 

asvatiteraln en la vida del parásto que ianestern parctilarmete al mio.éd 

Son ellas: infestación dl huédspe hum

noa

- talaccenid y forma de evolución 

inarostr o hdis a.atipedaha,exasuésad sec



fesIntacihueldnó edéspc(alenmobre)

 

asL oncosfer dperisas en el mo,ied puen ingrares al ser humano de 

erdivs forasm: 



  por la iesngta de agua o vduraser

amasinadcont no adamecuteenad 

as;atadtr



  por miedo de vtoreces (moscas, cuarach etc). que ctamoninan los 

alim;tosen



  rop el ai,e quen climas secos y ventosos,hiculizn las orsfancos a 

c.os, agua, utensili etlos amnt

 ondCicione favoasr de l enordemci

  

omCo vos,im el ciclo biógolo del parásito se daresrolla en seres vosiv 

per(ros, ovas,ej hombre) que deben cisrtioex y cnviro cuamtarnienomte 

d(comunia bica)óti para lo cual, deben darse esesalipec cnesondico 

funmtalamdente amenbi

alets y socioculturales sin las que se 

nónaci de lema enpetuareresperantarmlbií,rpos lda.ola go ye 



 Fe ambieactorntals

  

 Gesogárfico

:   regesoni aptas para la craniza del gao;d suos regped, 

no sostrali y poco húmos;ed escas ftesuen d e

agua dclue obtenasid 

ngerenalmete de napas scesalfiperui o uoseñpeq rosí o arroyos, de uso 

homas,brej ove)pero (cr.o,utarni



 7724



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

 limáCticos

: son favoraesbl los clmias sec, vtosen frí o temadplon

escasa luz solar y bjoas índices de lluvias. En general, son climas ardvesos 

cpara lua agltura.i



 Deosmogárfic

: escasa cóniontrenac de pobl ha,anum c promedno 

de niños; son en gerenal cuesnadidom familares asicadedd a la craniza 

torilpas del go,adan osejal de los ctren usroban y de asstenciai socil, 

a,tarsani educalonac, etc. Alta conctrenónaci de ganado ovino y craniza de 

erosej).pero (rabaje tremo elto den ovo com



 tular Fociocue sctors

xisEte alta enalprceva de cosas en el medo rur, vvd prarec y alto 

grado de hacinto,amen concva estrecha con los perr en esipecal 

de los niñ. La cranza pastorl del go,ad con faenamenito no ctrolo y 

alimóntacen de los perr con las vrísce casn,adtamoni la exctenisa de 

hutaser dsomiclara no casaderc o el aprechamovenito de verduras que 

crenec en arroyos o uaseqaci (berro, achicora, etc),. sumado al bajo neliv 

cultural cno desoconimento de la enfermaded y de las norm de higesen 

es,talemelen son en radideal los facestor más itestanpor a conseridar en l e

o.tarniaccaron sa



  bPoteialo ciológ nic

trenDo del concepto emdógoliepio es imtanporte conseridar cuál es el 

grado de inónasvi del agente patógo en la comunadid y cuesál son los 

te.eno ambim elosi mpered de dsón 



 

El huspéd fedeinitl  ivo(e

perro)

 

sE dcfíil cerocon el grado de iónitacfesn de la comunadid cana por la

asisten poco sa.átitomin Se conserida que un perro puede aberlgar entre 

1. 000 y 60.000 tnseia. Cada tia logra su madónac entre sei a ocho mes, 

rizeala s ete

ogesénovi

s anuesal, cada ovogéni prcode el dprendmto 

de un progdótile griávo con 50 a 80 asferonosc que son elimasnad al 

miedo amenbite con las deposiceson el perro. Una tenia vve alroed

r 
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nueve

mes. Con toses datos se puede ifernir la imtanporte dperisón de 

o.es en pertes deltan lrasfestosemen in hec



adCa oncofersa posee una cerubita protectora qe pmite s sdevobra e 

tesenambi de extrema adervs.adid Bajo condices prasopi de zons a

émendicas vve entre uno y dos

osañ. Son rtestenesis a 

los aegnts químicos y 

dson destrui

porasner elc or fuvoego o el h de ci

s.minuto





El huspéd eintriomdia ja)(lavo

 

lE faenamenito ctronadolo del gano ha permdtiio cerocon el alto grado 

hta 9asonóni en0emtac de endfese in za (ovo 

.%)  

daCa htidá

ide ruereqe entre uno y dos

os paraña formar eltosn féremlestie. 

nU ltrio de líqudo hcatío centione 3 cm

3  de arilena y 1 cm

3  de ésta, tiene 

oralrcólises. otoesed de 40 pr

adCa protoescexól posee cidapac para formar una a;ten puede rsbviviroe 

osd a tres así en vanero y dos a tres

asansem en iervino. No evobrse en 

luberaltutri de lo ala vísgpere dabiosterr ya hca.erónen s ena qa l





El huspécd aeidentl (em) bor

 

Si bien la parónitacas humana puede csoneridare c

omo un rer«o 

ógol biico»

addo que él ctaroría eliclo d parto,ás se puede aceptar que la 

rptuua de las manembr hacia condtosc comnosad el orterex (tubo

digo,vties vasí bilaries, bros)onqu es una posblie alvatiterna de dónperis 

ídic.htaida 



deas Áre iemena

 

nE gerenal, la enfermaded está fudin todo el muno.d Ua alta atas 

de prenalcevia puede esarperse done los hespedués c,tanabiohomo ocre 
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en países de la cuenca del Mterireo,edán Euopa trenCal, Ausa,i Naev 

andia yZel Amér

l Surica de. 



asL áreas de enemia son Uuay,gr Chle, Ana,tienelipr Greca, 

órCcega, Cereñd Yugosliav Astrala y Nueva Zelana.di Focos dperos se 

encutran en España, Iiatal, Franc Cá,ad Maruosec, Kenia Perú Egpto. 

En l

a República Ana,tienrg exitens sei

fosoc de enemdia que en orden d 

enalprcevia son: 



 Foco poónic: atag

incluye a las prinovcde Terira eld Fuego, Santa C,zru 

Chut,bu Rio Negro, Neuqén, SO de La Pampa.e estia una icenida de 20 

tan0 habic. porosas 1

o.añ/tes



 Foc benansere

:   prinovca de Buosen Aires, funmtalamdente la regóni 

eld SO y NE de La Pampa. La incenida estiad de 10 csaso por 1. 

o.añab/h



 áneoFoerro mcedit

:    Stianuisoba,cld yL.o,teragelyo dn Eóre a C 



rt: En eFoo lñocitoral

nes C.orta Fe yose Rí,r Santeseni Mso



 ano cuyFco

San: Ju ya. Mozend



 Foco noñ: orte La Rojia, Catamarc Tumán, Sta,al Jujy Chaco  Forma,os o.añ0 hab/m.o por casosen d 1e 1



osL datos esísctitad sonosmvati dado que no extenis datos ervesac

adaltuacizos. 





atPgienoyana  lpatmíóca

sostudiE expermestalen efecosadtu por el hogóldatiio francés F

LIÉX 

D EVE  

permerontii segur el camino del embrón hanacexto hia su dntieso en los 

tesenferdi asénparqum y cerocon la resputa del hpedués ante el cuerpo 

acvo ytio.oltrex evuo,año vi



 ócinblaPo etuesaxp

:   osadbas en ceptosonc epiemdógolios y clínicos es 

blipose ifernr que la iónitacfesn human se rzieala con mayor frecuencia en 

la población iti.fan evDe afirma que la efernaedd se adquier e un 50 % 

8240

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

ante de los 15 años y un 70 % tesan de los 30 añ. Es importante dtaescar 

que gran parte de los enferm se enctren etapa prodvtia de s via,d 

senido ésta una róaz más que jcfistia harabl del impacto socio ecómonco 

ferde la enm. aded

 Destino dle ermbión htanecxo:

las onasfercos dperisas en el miedo 

enambite son iasdngeri (la vía iiatornhala es de duosa acóni)eptac y la 

secresoni digasvties (ácido clorhídrico, pepsina)

disuelven sus cubatries 

andejo en ltadberi el embrón hto.anacex Existe una mgró tretalparan 

con mimtosoven de tpo ameboeosid y posemblente por rcesoneaci de tipo 

químicas, pasando a la cónacircul portal (se acepta además la vía de 

ta elas stemquisa ca ste sanelnorperavosferlí h ad) E d. 

e sered:o punties



  istososfag ; portresdu



  osapadatr en l claresapi hcepáti (rprime fitro) 60

%, su detrámio es 

de 20 µ; 



  cntionúan por vía sc-aepátipruah

enva cava iorferni

- óncoraz derech-o

laresapic

ltrpu(o)ms 30egaronues no fid

µ;etrámdio 8%, 



  co ntinúan rop cicióulacn de vnas prulmeos al órozacn iquied y 

aorporalta y s rtermto (esuc1erass  fil0tr %o)a. 



orP otra te,par la disnmucó de la prónesi parcali del oxigeno del 

cos. epátilaresapi orinuón d he latacsrgo,pia dadía 



La diataclón de los quferilí inesaltites ddebio a etasi rcas en gs,ra 

asopipr de las resegoni frasí dmeterinara u aflujo de embresoni por ese 

ónc derecorho.azena ca yavamin o a v



 sisMoetamorf dl eriónbm; rca puimaéqn

:     como fue sdoaleña su 

ntiesdo fial, puede ocuri la dtrón por fagstosoc pero taménbie 

e.imtaranpls

  

 ntaeplIm y dolrrosa

: en cinco

horas se fma una asa prmcaátiotopl 

de 30 a 40 µ, en acvtio crecimento que denescada una rcóneaci del 

huédspe con inva

sóni celular ltareucocia y ralioteldoenlcueti formano una 

cora.on Tal acóni dsvefena puede dmeternar la mruete del parto,ás pero d 
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no ser así, en tres a setei

asdí se forma el ranugloma icatího con untreno 

ryeiópvsiculon tso  una rsulaacc

férica con tr:apases c



   ernaInt

epie.:doitel



   Media

ndas.élulas r ddoe c:



   ternaEx

aserad ilu del óro yófiino eostrfi:g ceg o.anenél

Si la istenna rcóneac dvefena del hpedués no logrtresi al ásparto y

rtrlforansmao en una catricz fibra,os comea el iablorexe cecento de l 

sveícula hídictdai qu,e de un diámrteo iniclia de 60 a 70 µ llgea adquir 

olvumen consableride (e estia que crece 1 a 2 mm pores a 1 a 2 cm por 

o)añ. La rcóneaci para,tosenquima inicalmente de imtanporte infi

ltrónaci

celular y neurascovuónacli,arz va siendo da,adazples adadelgaza por 

ómosenfen de degenerónaci, esclerosis y fibrosis, ctuonsytiosénde así la 

membrana adctienvi o perquísa qe jnto con la esla partarasa pasa 

omena dinarse «

quist

ídic»e hoatid

. 



El quisth eidatídico

sE la rtanesulte patogénica de la accóni de un elemento vo,iv actio y 

oluvtievo (el parásito o hdeáti) y una raccónie oránga defensva laloc (el 

hpedués

- ca)tienviad que se opone al desarrollo de la na.ox Tal sónactui 

de termina el rtmio de cnrecimeto del qisute y en cionsecuena s acónci 

co.olali evuvti potenena ypatóg



esdDe el punto de vista anatom-o

ógicpatolo, el quste hdatío conta de 

osd el:tosemen



La    varl o hidátide

por ser una forma oluvtieva del  sccucoonquiE

, fue 

esdc r al agte.ireneferpta alnos



La    adiavcenti o písuticaqeir

de ctuonscóntii vablarie en rónaceli a los 

erdivsos par,énquma nla en el ho,es escas el cebrer mamaniteened 

rvtieaca en órgosan liv (pulmón) y algo más gruesa en parénquimcas 

osm.aciz En stucónru cenvtosonsti ite ele d órelgtaco:an en to o
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la mnembraa partarasia y ctusytiendono el esipaco perlaresvcu existe una 

capa llamado estrato cremoso que tapiza ienternamte a la periquísctia a 

tuetrisorc)r.osótio pormadeue eno ddo y r (tosodes f ne



La  ascá risiractpa pesarofib

a portuontá cessid trti:apas c



  La    interna

deoitelepi y gcelular,igtoan rdeanoo a rtoses nrcosótiec y

cutilares dprosendi; l fitosasoblbr y el tejo fioso se dis

enpon 

a.adi forenma r



  La    media

con fibrosis y tejido de neascovuónacliarz con escosas 

te.amortosli uas dsespuoblbrfocn fienadd



  La    etrnax

como el tejido brosfio que se dispone carirmcteenul 

dapanatro entre sus mallas a algnos fi,tosblbro eosófii ycély

osidtej propi del órgo.an Esta capa se cntionúa isenemblite con 

es. tos norlmos elalemen

La esfiatitrcónaci de la adtienva, reseprta las distasn fas oluvtiev

eld presoco agrónesi

- rcóneaci:

comprónesi; inamflónaci; degerenónaci; 

necrosis; 

cueafcción.li



tesenferiD cesondic de rctenisesa y de resonaceli anicasatóm dle 

órgano dmeterin  ariacionesv topogáfic d la

   adventicia

de gran iésnte 

quirg úic:ro

   raaC supeirfalc o emergnt

,   onde promedinan los fenómosen de 

ónachi,alnz adoptado un aspecto blanco naracado fácilmteen 

resbloconecie dde la sce.fiperu



   asarC latealsr

,   onde promedina la fibrosi oradenda y c

omprensosiv; 

ots varlos e calib.msculaleens yn d escasculanas so



   raaC profund

,   con fibrosis más ia;tenn storec pedicular del órgo.an S 

e quigta pelesajdraborlcúo ro.os
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Fisopatila gacíLa. capnóten

 

La prenescia va,v actia y aoelut d larl enococcoquis gnulosus

trene los órgan y tosidej de los hespedués iariosed,ternm detera una 

serie de prosesoc y esonitacmfesan laloc y esalgeren que cgfionran la

qeuinococcos ídihitca.a Ls carctsts d la noxa d

meterinan ctestanons 

cosambi evoluvti de la en,adedferm por lo que se hace naresecio coment 

en este ctulapío algunos ceptosonc patogénicos y óopatolsfiigcos de las 

ones.complicaci





ianMfestaclno cal

 

meterinadDa por la suma de eltosemen mosánecic

, ictoxoéralgos e 

cosfecin, acantudo sobre los tejosid de órgano otadaspari y obrse las 

estr vciucturnas.sa



 Factores meánicos

: vincuoslad a la accóni exsa,panv promoida por el 

crecimento ctanonste de la hidátie que disla,oc comprme y necrosa ls a

tresucturas parenq.atosim El cnrecimeto rdoápi inical permdtio por la 

sadldbiesteni de los ctesenponom elctiás y la esasa róneac fibra se 

hace posorterimente hasta esaronitacse cuando cenecr las rctenesis. El 

graido y ritmo de cmirec

end funme:talamepento dte d



  la prónesi de la hátde, 

los proesc de iternambio de agua, sa y la 

trexaccóni de ntesnutrie de h,pedués qe le permteni el crecimento 

armónico de sus c,tesenponom gerosánde una prónesi inastrcavular 

agtrenu a;e 610 y2 d ce m

  los dnsosesce apresablcie dmeterinan la ocónaciup del esiopac 

aresperivc conu airle o sastans or (gan etcán bi pu,e,). y po 

otro lo,ad aumtosen sosvtiigncfia ierenfitern con los prosesoc de 

terincamo senbido imte el

rptuua.e rigo peld



 auructtEsr del pmaquiérn

 :   nsegú el grado de eladidctias y la ezolids de 

tresuctura del órgano paro,tadasi el quiste cerrecá con mayor o moren 

.tadberli
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 Composición de la íseuticpriqa

 :   la isadtennid de la rcóneaci fibra,os la 

ctenexis

ia de cónacialcfi o la vecinadd con esturastru fimes daneterin 

rte baranera aluto yenn ciadd o mtala im vorecport l.tadber



 Factores tóxicos y aérlg

:   los presoc de iterncambio henac narecia la 

expulsión hacia el hudésp desechos caat

icosból tóx que manfiod el 

ábihtat celuar grandeneo inamflónaci, degerenónaci iternlamiar de la 

qunostiia permteni la salida de mécolulasacrom polasdpéptii futeentemer 

gtianénic as. 



 Factores infeiosos

:   si bien las membrana partar son i

eseablperm 

a los gesen,érm la necrisobi extente ena perctiquía es terreno priopio 

a lcónfeca ini m vte.enaparesecu ihas





ianMfestacgno ealenr

 

Nos rimeferos exsamivenclute a los efetosc prosadocov por iiótacfesn 

ídic,htaida sin creanosid l

as gnerade por sus ces.mpliconaco Los efectos 

obrse el organismo, en g,eral son poco marosc,ad lo que dterminea ua 

enbu«a toler anca»i

ocn escasos símntoa

.s Ddeepenn fumtalenamte de



aded del pte,enaci estado inmógoluico,obi mplladtid de qu,tesis estado 

funcaloni prelolo d óro yuvtio ev qte.stadev eso afecgan



:tose efecposenSosede pu cd ti donseriar 



 Derivados de rioeacnes atnígeno

 - erpountaic

: por mrasicsuofi de lsa 

smembrana de la he,dátii se filtran sucastansi gtianénicas del l

díquio 

dicatího las que, vasehicadulz hacia el semista ite,petennomocmu 

mtiesulan la forónaci de ancposer qe mentian el potenali alnogé 

y ornanig cralmenutanste esontacfes cas:lí l prebas uadtiz

para el diagnctióso serógolo de la enfermaded tien su funamdento e 

tases rconeaci Ag

Ac-. 



 Derivados de la infetacións pasritaia

:   toses tosefec surgen de la 

cipetenoma entre dos seres vosv por la ocónibten de los med naresec 

rap la subsistenci.a El análisis del cilo nratual de la paristosas permte 
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ferinr que, por prmeteredinso biógolco, la hdátiie debe vvr lo que vive 

su huédspe int

rmariedo (térno miedo entre catruo y ssei

años). En el 

go,adan la paristosas dmeterna itestanpor efectos en el rin de

erdalpon y 

en la producóniáctea yerana, con aumento del ídice de m.adtanor Tales 

,eptoscon exosadapoltr al ser humo,an parenec dar explicónac a ctoseri 

hechos ytuacione sis clínicas. 



itacfesa inLesquadene adeca partar parasónr ed proc.se 



nE los niñ es haltuabi obserarv esostad de mal nutricón, trtorasos al

c,udica.atíexaqra had etc.o comocono ylo, daresecmento



nE jesen,óv la mayoría de los qutesis son haln, prtanenes alto potenc 

eld crecimto,en son algunas vesec múespllti y es frecuente obserarv 

o gerentadelco d esomalpris

. 

nE adutosl y anscanio la gran mayoría de los qutesis están comosplic:ad 

cuando son soscátitomin lo henac con sdromesín doseradiv de la 

ón.complicaci



 

tFisioaoplol gíades climionel quisthidaídic

 

La equinoccoss hdatía es a enfermaded canambite y eva,olvtion

un polorsfimio pógicatolo y cclínio rdonaceliao con mcesonacfiiod 

opaógtolatomanicas del qu te.s

En generl,a las complicacios son consecuencis noresal en la evolucóni 

nónacbialtu exmi de ellaste uenabisdo htifere la en,.ada comed



lE hecho fiógicopatolso y etiénicopatogo derva del cenoconimto de la 

forma domeninada hosdatiis secunarda,i conserónacvi de la rrptuua 

etánponesa o traumc aáti

de la vesícula hdiatía y el imanplte y posorteri 

ór o serte enasostang.fecde l inaresa canrollo a
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Manifstecas iolínics

 

La derivsdad de formas clínic de la enfermadedeterinan su cterarác 

impolorfo y cte,anambi lo que smado a ftoraces vinculados con el pacient 

and cesonic prastiós y tapéuer esesalipec a cada caso parlar.ctiu 

el qudico satíste hte,e cCla enfiasín:amen



 QH no cadompiclo o hino: ial

es el que prenesta iadtegnrid en ssu 

smembrana y posee líquido c,rislitano sus mestacionenifs dnendp 

funmtalamdente del tamaño  qute,is la caddtian de qutesis, la edad del 

te yenio inmtadpac esuógol Sesaltucóntaco.s h de prabi for son:as



   Forma tumoral

 :   tumor pale,pabl visceromegasal, daazplesmenito de 

tres

) etc.estalu vi (a,cs mn sena cavaltiasturd,ed



   rosaForma dool

 :   ns.ónpanxi o comprespor eó



   caictquéF caomra

 :   gen nints.aqltiples o gños couists mn ú



   Frentpaoena irma

 :   c por etctoserubi es ec.ogtrasesal,rafíatasostudi c

 QH codcaolimp

:   las erdivsas complicesonac puened ocrui en forma 

rbusca, orignando cuadros agudos gves,ra clínicos y/o quirgúricos de 

eniatamtrto iato:nmed anlaxiafia, inuónacd calaniclar (qubron

- larbii) o 

co abdomem,ácica,otorprorasvónesur enldmagar hen

etc.,agudo



Puede inartalse samentapadole mtfesaniosánde con signos y sastomín 

trobsuoscvti (larbii, bronquali), icosfecni (msíndroe febril pronolgo),ad 

etcostarci fu r.a),atorefidnrpiesa,epátialon (a hsufie



 Diagnóstico:

la elaborónaci del aginctióso de la enferm,aded sigue una 

elcisd prema:oblonute a uenecn gobal anála l 



  ferhe enpecsosa dmdica;atíad hed



  ra yónacafítopog li;alocz



  oo evtadesleluvo dti qte;is



  óni: tacfesgú uesplrnlertio de icvado o ms o polal

; 

   pr secóni:muo,tacena de lvn heteartifesa ipatogdco;otópir
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  ógolte;biicen pacela dondón 



  co.tipéuprósono y pl terana



an bas enfuos el trnes: talamdenagtosemL de di pilarctióso se

  nirHistocaa clí



  xámesenE com imostarempli:ág y

ioatorborla

  ermadnredfi Cia enufg coa:í



Histc iarolínica

emdógolicoe epiSínrom

o en lama annesis.adbas



 tnAecedenes sibenalocm

: mdioe rl;ura escaso nivl cult;l vienda 

prareca;i ctaconto con perros; zason enémdicas. Deben rsabarece datos 

r tasosid a esefer cca.fanona in pr entesesen l



 nteAcds pee: lsnarso rogiasadrafí y esostudi prosiev normesal 

perros poresonac Operi.o n quo.( sste derogece ola,a)íafí 



 tnAecedenes famirl

: enfermos hdiatíc la famila, espalecmen

te 

en hos,erman parites o amgos que hayan cdtiparomo iguesalonic 

es.talenbioamsoci



 Síndrome coic: l  aradteracizo funmtalamdente por lenta evolucóni de signos y sastomí (mortu de lento cto,nrecie escasa róneperus fualon, 

).etc



 luaEva

 ócin clícai g: ealr pacente enfermo, 

con los datos apostador por 

ere tenla HC pusede unoshdi.atipeca fute sa de h





meáExnescl ompeintora

tanporA eltosemen de voral en la prónesunci de hosds,ati lacalocz y 

a,roo evtadafítopogeslón.itacuvo yfestio de inad g
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 Diagnóstico por imáes

 :   son iesnumabler los sig descptosr para el 

fere la ento denm. adredoconeci

 adRiogfír seimpl

:   de gran voral en la lónacialocz pulmaron (arp 

rógoliadco), es de voral con fines de ctrataso en ónacipobl

ta.espuex La 

ónacecapri de clcesonacfiia agasdrupa clarirmcenute en órosang 

os esoralatos de v. enparquim

 adRiogfír contrastad

:   la más uadltiiza es en la acadaltuid es la 

afícanolgogira rógetrada encópiosd  el daginctióso denferal de los 

síndledocianos.s corme







C ANGIOLGÍAFRA

:   UNMCOICACIÓVA  CO LÍA BILIAR



  

 fíGamasmagar

 :   tenpermi dtetecar iesmágen parquasatosi por ser no 

. tesaptancSon acosaltumdisea. ósatie ul eno de hadtite den el dagnós



 ogEcarfía

 :   es sin lurga a duds

el  étodmo de eleccóni para el agdinctióso 

enferdical de las vseromeg o tumoree abd porn, su i  bocadoaj

,costo sencillez nsib

iladd y alta escadfiidpec (90

%). Permite dagnctióso 

de foresonmaci qcas,uísti iforna cadan tamo,añ ubi

ón, y cteraracísctia

de su co,idtenon uni o mueslvictiar, tado de la mra,anemb arenila 

ídic.htaida

osVari ingortiesvad han presoputo clconacfiasi uográfitr de 

esta enferm,aded senido la de Gharbi la más uadltiiza (

T LAAB

1 ); sin baremg o, 

rentemecite la OMS y su gurpo de trabajo sobre equinoccoss han 
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esopuprto una ccónacfiilas de cterarác evoluvtio de ganr imctanporia 

ctiaapéuter (

T BLA

2 ). 



I  

cleCin loóídaquiu par 

II  

cleCin loóídaqui  cmearbsp se ladeed



III   cleCin loóídaqui  csúltmp sets y vess hulaaj



IV   neCntdoi qstuíco hipr hegéne



V  

sui cQetn orapd des ,á ms clccfida





T A ABL

1.   C ASILFCACIÓNE  D

G AHRBI D QEUIS HTID

TÍIDO C

( LTUSARONID

)



CL     nósice quísaLilt unuloinar  padrblis v



CE1

senLói unlcrulao cn erapd quístci vilb,e anirlla hdícatdi y signo de

p decoe ni ve

CE2

senLói ulmveculat,r ultpsedai signo del pnal de ebajas y veculasís 

siblisijah ve



CE3

senLói unl,icrulao desnedrmpito de la 

bmenara lanaimr dentor del 

stquie, signl deoal cmeat 

CE4

senLói htgoréeap ecgén,ai sn vesíuls hs,j coneitd 

gendeeatvrio 

CE5

nócCfalailc de  perd quíslt,ol 
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T A ABL

2.   C ASILFCACIÓN 

WGIO/WH

-   OM)S(





 umRes

 en d la claóciisfnca OWG/IMS

:  l os qutesi tpo 

CL ,   CE1

y   E2C

sn o

lestifér y por lo tanto acosv,ti 

CE3

está en vasí de degerenónaci y 

E4C

y   CE5



ostánes inv.tiac



 Toímgafra axial c

 omptadua

:   tenie gran voral como método de búsquaed 

de quistes mples,últi polivsceresal, res,ealtonioperetr cesalebrer, 

oabdactorominal, etc. 

sE método inablspendie para el coconimento de las 

resonaceli anicasatóm de los qutesis con eltosemen vasculares o 

ental ecanalis, condin la táct quirculación fundmúrg . 











 iencnasoRa mgcnét nleucar

:   ienet sus indicaciones en la locinacalizó 

ea yós en estudio de la mgr a tórónacax dos QH hc G.epátian venoral ti

resona.la conciangio
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 orabtorio L

  

x:ebaspostenisE dos tie pru



 ameExn detoc: ir

consiest en la 

erónacobsvi, al micro,opios de tosemelen 

osopipr de la hdátiie (ganchos, protoesexól rtoess de membra)an en las

secresoni ors:gánica ladavo o cladepio bronquali, líqudio dalenuod o 

aliaterm extrdaío luego de rarizeal una paíotomlpia rogetrrada enosd

ca.ópi 

esalT hgrfionosi.adferatorlmaz s c de la ened



 sbauePr inglóocaiunm

: consiste en la dtcción d anticuerops ciculas 

en el hpeduésmano ctrona gtíosendico.atí La exónpos al anenogtí 

ruereqie naresecamiente la figurónaci de las

mebrasan de la hidátie 

mainieciórs, dsgn i la qntllauitnosa).l(mgcrsufo



asad son pr: mebasLuás ultiiz



 ISAEL

: mét ood

con una sensidiblia de más 60

%, se lo conserida postivo 

me 8ayc.ortuon tílesos  d



 iónDeterminac de IEg

 por raedioinonmu

 yonsa (R: )IA son ctianuposer 

cosfiípeces para  ccuscoonquiE gussuloanr

y las resonaciel parten de los 

gtíanosen de los escexól. La IgE tiene vida ma,ied más corta que otras 

inmbuliunonaglos pro lo que al rdeuci sus ítulos o concentacines en fm 

rdaápi

de acuero a la vadidtal de los qutess reslta una preba vosalia en 

el ctronol de la eficacia dos ttosenatamr micéd. Son prasueb ctosos y 

esali.peclasm a ctrontadol 



 IgG1

 - Ig: G4

endepen del grado evoluvtio de la efernm.aded Cuando la 

hida

osdisti es avanzada aumenta la IgG4 y en pacteseni ascosátitomn se 

ga levela IG1. 



 ióDetrmcnan d arpounts an

 - caro 5º

:   en el líquido hatícay más 

de doce fraccesoni angtiénas que orna reac evenal por aros

de prpiecióntac eleica,ofértr el 5º es el más acvtio inmte,enuógolicam 

siendo las más usadas el D5D (bleoD ifDusión Aorc 5), IEF5 

esisofortrecn(mIuoel Arco 5) y la 

S5E (leictrosinéses Ant Ag).5 Son prubas

de alta sensl,adbiid fác ejecucóni y rvtielao bajo cto.os Se han dtaetecdo 
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ctianuposer angtíeno 5 en el suero de pororestad de esos larvosi de

 ccoonusu gasloquiEr

,  muersculailtlo

y   vogeli

y de 

 C aeslulo cecustceyir

. 

 iónDete drminac aposnticuti-

 osiddhatíic

:   sin escarfipec tipo. Dettanec 

ctianuer

pos que son comnes a otros organism y ctesenponom sércos eld

hpedués por lo que son iasnvatidic de prl,adobabi mayor cuanto m es 

anltisiz utu ti Ute prónac.esno:cpi



hem:nagdirta.HAIlecuónacti i



pr:ueba ALe agdlnónactii d.átexel l

  

Son prebasu sensesbli pero algo icasfií.pecn Poru fácil ejecón y obaj

costo se las ultiiza como «prueba tam »iz

en poblesonaci de resigo y en el

topero.iatoro possegument



Su posadvidti oblga a la riealzónac de prebasu de cónietecd e AAntic. 

Ag. 5. 

o:iatoraborbas de lón ydasetacprternI pr voralu e



sunecrPinó dignasa:t

s soenatpc hh dedadisios. 

DD5

I(E5F; S): pneon edivanci unoámscortción, ndo5º

s ál me.spcfoi 

sS i e

 osivitpa

in:ativicdo hei dtid.iss



S  e s  nat i e gi: v o a desctra emferdad. 



Si es netgava por

tnei 3 o msá acors de eiapntó ispfís,sugi

nemferdda. 

astCotar selócgi:

ne oclaipbsuexp easstl rasg. 

):AIAL (H

esiot,  pavca sndpecha h dd. 

s ng eeSitava,sc der poxcluys soch.p 

 eSguimietno postopartorio:

para ctronol evuvtio del pacenite operado 

por quiste hdco.atí Haltumte,enabi se llega a riealarz al menos DD5 en el 

atoeoperprrio efectuánosde el seguimento con ella. sE naresecio tener en 

cuenta qe puede exisrti una posónacvz posatopertoro (por mpuanil 
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de la hidát

e)id que no debe durar más de doce o docecih o

mes. Por lo 

stuiato:tancesbl pason. 





laEvucripón onóst. 

aPtléueran pico

lE completo y prolijo examen anamnésico y fíico,s la indicónac e 

ónietacprtern correcta de los estudi comtaremplen y el anális final de 

ferenmaded

- ferenmo, nos perrtiiánm una aluónacevi prctiósona c lo cual 

drco.tiapéun teremoponpros u pla



tor facoseLsal duónace evi prctiósona s:



 iacentes del pFaepores ddi

osn a:adracelio

   ondiCócn genelra

:   ,aded estados o enferesmaded asas,oci nutrcón

,adidobes abetes o,azbarem estado de parénquimas, EOCP cirugasí 

caspri,revoss. 



   Defectos de la enermfedad:

snde

,utricón cua,exaqi siseps, itercia, 

fís ettulases, curc G parpu.enóniq a.atosonaco de dmfuadn

 s de la enfermdFatepe:  oencres ddieda



olu bre o pre evemTiconevónpo d:ga.ad



oo evtadsEl nferuvo de la entim:o comadpledica o c

a. 

ón. po yTi comol evuplcac de la

sadtennidI de la ióni:tacsnfe qute úco o múe:pllti volumen de la masa 

etcóni.tac mca,afecte;panocuorltigán



acióelalocza dfí quLnsoste o l y.tesr topoga



 iaoptsl del m hrFaepeenedices ddi

:   

De endpen funme:talamte d



  ntraesfrIuctura y c:adomidejpl daga,tiós tenassa posattoperora (TU, 

)c. etARM, 
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  torFac humo:an cadidapac y formónaci; exenperica, etc. micéda y 

auxirli. 



 o c dasedn locioeon sicionpFcómictoriet

:   

La

ferenmaded en sí, por la frecuente consulta tardía en etapa de 

óncompliac y el alto resgo de secuasel patotoperosre la lara evol 

(fistulas, cdevias residuales, supreaciones crs,ónica eventraciones, etc.), 

dtanafeco a inivuos en etapas pruasodcvti de s via,d dmeterna u serio 

impacto en la ecomonía familar y nalon:aci gtosas de la azitalhpioscón 

pronolga,ad incapadacid lal,abor ausencasi lesal,abor madidtalor, 

indmaciones.eniz



toeniatamTr

oadbas

en un enufoqe goball al premobla plfiani

cado al 

eson: e a tr basto eneni acatamtrc

  Accnió

tratadu.o:icmo ge elobrs ierento cnlalví



  Acción sorbe el quiest y sus coes.mlinpcacio Tartints: quiúrgcos 

costi.apéutery/o quimo



  Accinó

trataóni:tacfesobrse le inte dena fumlco.tiácofio o prtaranto s



xtenisE tres mesadalidod tercasti:apéu qa,uapioterim ciruga,í dreajen 

eo.perctánu





tarTmientqo uiáotcp

osL prsogre en el eniatamtrto qucápiotermo de esta paristosas han 

ido m esfertencnm.adta enedeperasua rysón e



sLo de

rosadiv benesolmazzd (,eben flolazdbenu y el alolazdben) 

onemdtrosar cerita efec.advidti Estudios experimestalen y clínicos han 

emdtrosado que el alolazdben

y sus tosietabolm oazdben(all suidofóxl y 

olazdbenal sa)fon poseen efectos nosociv sobre la hdátie y eltosemen de 

ella, causando su derenónacieg y mte o alos redcadapac 

te.tanfesin
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Sin emgo,bar no smpriee se oenbti efectos dos.eades Son naresecosi 

toseniatamtr pros,adonolg ds altas y cntresolo de icadtoxd (xiepatotóhco, 

ico yéno)atogotóxembr ter. 



 ioneac: Inds

con itennto cuo,rvati puened indicarse en qutesis no 

comospli,ad pequoseñ (osmen de 3 cm), isesbli,nacce ascos.átitomin En 

ea.ónacali óstel ylza epiosds enatih secu lna locara



omCo prlaxisofi

de la semibra :ealtonper en forma pre y posiatortopera 

(prctiáca acablonseje en quistes no comosplicad y esipecalmente si se 

tantenin mosétod no cenonvcesali: pereostánu o lcos)ópiapar es de 

amtale accente eliga anobl derde ladríquatíno hónac 

dic.o

 Dosis

: alonzedab > 60 kg 40 mg dso vce pr d;aí < 60 kg 15 mg/díakg/

divida en doss. Durónaci: tres ser de catruo

semasan cada una, con 

rintelovas d quince

asdí entre cada una y se deben tronarol hramepatog

m logeuica)ena,.otóxóxelo,epatothema (ram





tarTmien oquúirgic

 

lE treniatamto más vtiefeco es el qgúicruo dado que cplmue con lso 

catruo prospiin fuestalamden del triatamto de la hosdis:ati elmna al 

to;áspari evta la sembra; trata la caddav adcaltien;as cesonomplac 

r. adidtalya more bajen timbio

os ltoseneamLin gerepe paresalto datama el trd de:



  Clínic a

  e Gpo dTiharbi



  amTaño ( 3 cm< 3-, 

m), > 5c5 c



  alociL

ciózan



   esta sctuPrforman

  

  

  

9624

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

 sinAtomáticos

:   

La conducta a segri lo de lónfimac del caso se decá teneno 

en cuta el tipo de quiste súneg la ccónacfiilas de Gharbi y el tamaño d 

qute.is





G I 

–   V   ) cm(<3





tronCol ecogrc oáfi

G I 

–   II  –   III   m< 5 c()





mto fareniógolacatamTrc o

G I 

–   IV   m> 7 c()





n asto ienivoatamTr

  

 Sintomáticos

:   

Scátitomino no cladompo o que preneste cónplicac tal como abso, 

rptuua a cadidav ominalabd, apertura a la vía bilari, tránsito tor-aco

ominalabd, se raizeal trenatamto quirúcgo (enonalv o lacópiosparo 

resegiso yncio qa dún el equipl ca la expúrco). 



Semipre que sea pblosie se efecartuá treniatamto prueqirúgco cno 

olazdbenal 10

- 15 m/kgdía durante 7

- 10 dasí y treniatamto posqurgúco 

dur

dasí.te 6an0



En pacients con quiests hetápicos ros en los cuales el coenidont se 

ervite en la cadidav abdominal se romecenida luego del trtoeniatam 

ol dutarsparaio crazdeite sanbenonti alto enatamo trqgúc

mes. 





G I 

–   I Segmentos 

posterories



manTteri pcouá



G III 

–   IV  –   V Segmtosen posorteries

manTteri quúocgive cl



G I 

–   V Segmen antosteriores



mntaTieart loscpapicó
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 ugíraCi 

  

onto cenisoreratamTradv    

por vía cenonvcali o   aópiosaparl

to renicaladatamTr         











a perporR vceatáníPAI         u



 onviCelnanc

  

Es indispensable secelcaroni una correcta vía de abore,ajd esto va a 

erdepen do enel s eltii calocce elu qte:se l



 isócinI stsaubcol dchaer

(de eleccóni): qutesis dicosatíh hcosepáti 

doalocalizs en las acar

s anorperosterui e iorferni (80

% de los qutesis tiene 

l ónaci derecaloczha). 



 isióIncn trnsvaersa sumuprailbac

: hatidoss perealtoni masiva con 

co yo.anvio pel/epátio homprs



 isioneIncs ve  alsrtic

(manieda y para)ani:amed igual indicacó que la 

er pre podcio donolefi beng m tóra elta elsenes,axartaluosbc. lmaa h



 arTporcofrenolotomía

: permite tratar tanto los qutesis hcosepáti como 

los pumarones, ha cdaío en esduso por la alta tasa de morl.adbiid Otras: 

líbotomuma incisón torácica con fra,íotomen incseson casomnadbi

-

as.adepars



 niacHeiddatiot

  

sE el conjunto de procimtoseden básos para el manejo o mpuilónac 

quirgúca del qste do,atíh con el objeto de cumplitaren los preptec 

a prene budsaxi. 



rca.áfi topogecuo sónegade adiajborAdún ubia



Aislamento del campo qicurgúo con cmpraseso edbebi en n solució

ictónperha de ClNa 30

% (plrite aito:enislam par,ed pertoieo,n stiio de 

punción). 
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 ócin Pun

  – iócn raspiA

  – Esterilización

: uandltiizo el traroc de Finhietto se 

arpunzá y rpiasa elidtencono del qute.s Aaltumente está dadacesejo el

uso de sucastansi esold por el resigo de esclerosis de la vía bilari en

caso de que exista comunicación con la mism,a solo se indcarín en quisste 

u yIpo Iti Iesn.ivcular











T  AEISRIPLLAMIENTO











P UNCIÓORADACU EVA





 5002



[image: Image 2556]

[image: Image 2557]

[image: Image 2558]

[image: Image 2559]

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 







R AZOPLEEM PR SUSTANCA ESCIIAD



  

 éeExrsis d la hidátid

: se amplía la brecha de la advenctiia emergente y se 

raneti totalmente las mnembra gesalermi y el resto del cidtenono de la 

.idehtidá 









E ICAÓNR DXTE MEMB

A GERIMNATVA Y VESÍ

ASCUL HI

JAS  

  

atarTmientlda o e venadc

 Métdoso cnervaesr

: son aquellos q rdeucen al mínimo la esxéresi 

a,atosenparquim se exrtipa samolente la membrana para.tarasi Alta tasa de 

onecomplicacis loels (fistula brlia, iecciónfn de la cadvia r.sideual) Se



encuerntan los siuis:g



 izpialMusaciónr

: abamocenito externo del quiste por sutura de la 

periquísctia a la piel. E método de exóniepcc y tiene indac en pactesie 

osdtis conerami qu.tadfectesomte cenpr ine
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 íaQisutostom

nicle dtia.ajen ese a cvidad adve el: dr



Pue sered:



 ternoEx

po:r sa.ond



 ernoInt

: por anostomasis de la cadidav al tubo digvtieso (oagtómes, 

yeuno). 



M-ueacvcno:oiplónilraio epiE yondo c aban rel

Gnaroid. 



acvuóni-E ytabiano Mta a pl pues

agrot.L



 isteeucPriqtomía

:  eccónires total o paralci de la ctienivada (80

%). La 

recescóni paral es aquella en la qe se deja pequeñas áreas de periqísctia 

altumenabihte cnercaa a vosas seosnanguí y ondutosc larbiies. Se 

arecomndi en quistes uniloculares jveneós con preiquístca flblexie y 

eldga.ad
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 Métdoso radilesc

: elimnan totalente el qute,is se extrae la membrana 

tarasparia y la perquísca,ti dandejo una sfiperie cruenta pla,an por lo que 

ruedce las esladbiidpos de cplconacom por cesadidav rual. Implca 

rareces parénquima sano o re.ablperecu Se romecenida en qutesis con 

esedpar guasr y aqellos que prtenenes grand fistulas qaries.tobiu Se 

encuerntan los siuis:g



 Qisteíauctom

: puede ser crada o ertabia (prieva atuperra y drajene del 

quiste) consite en la recescóni total del qute,is se basa en la diseccón del 

anplo entre la adctienvia y el gadhío nal.orm Puede ser peligrosa s el qsute 

está en ctaconto c la vena ca,av las scepátiuprah y la cnfluencioav 

ca.epátisuprah Indiada prentemeferte en qtes emerg y osejal de

os.tadlte c viorteras anmen









 oenscciRe heátscapi

: estaría indicada en aquellos pacteseni con 

oscadonglomer de qutesis y esaso parénqma sano entre ellos, qutesise 

panocu la casi totaladd de un llóbuo hcepátio y qutesis con soompri 

l.arbii greav





5032

 



[image: Image 2563]

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 





ta:erá tenberse enosn tod l cEuenas de



 Tartamietno de los ctosondcu

: en los mdéto coresadvonser el remenante 

dventicial cone roifcis canaliculase (bronquis, canales irbliaes) que 

ebend

plexorarse (trobsucóni por masembran o vesíl hj) y cerre. De 

.tesenno hgerac s bil peras o aerse oriroro,taga



 Tartamietno de las ciacicomplones

: tener en cuenta que en el punlmó 

edpue haber sesoniupurac pleu,lopuma brasitasonquec atel, 

.neumstioni



 Híogad

ocónis canoltipacu: de ll odd,gasara bia ví l. 





uCirragía laposcóic

entemecRite se ha prtoesopu la vía lparopíosca para el tratamenito del 

quiset hídic.oida Su indiccnaió erstía limdaait a quist

es losadalociz en los

segmtosen hcosepáti anorteries (,I I,I IV b, V, VI). Con rpecesto a las 

rcaíactestis d los quis, éobn se qs jvneó unilocula 

con conidonte lí,doqui no calcis,ifcado cuya cadvia puede rrsdeuci 

ilfácmente y que no canomunic con una vía bilari imtanporte (tipo I, II 

)I c.po Ie 5moren yes d ti



os pasos técnin sim aco la víLs soilar convenal.snci



Sus djantsves son 

el resigo de ctamoninónac de la cadidav abdomnal 

esu driste ventampie aso aldco.ostenartad ylon esnól l sfia d co
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o sonu:to qenirgatamosv butrsetin lcad objE r, cú elesm e



  E ravit l dismein

úrel acuto qcigón do.ante 



  E xrartip los cto. partesen delásponomi



  atarTr crentamecorte la c,adidav exrtipando cualqeri cponom

nete 

cálio aún cuando edpua parerec ite.nenoc Implica darej un cuerpo 

.esaroc u a for parali potentrexaño conmnabs

  S uprimr el ruefljo bilar en la c,adidav ya que todos los qutesis se 

encutran abitoser en la mma.is Por lo tanto, el examen cosadduio d

e 

las ví biaries iynencduo a la víla y a la papia debe ser rizealdo 

con sumo cadido y gran co.teri S el traentamito del quiste ha sido 

corrto,ec los gtesreniad de prónesi favorenec el dajenre bilari haca la 

adcidav residual. Pero la perctensia de ruefljo bilari en la cadidav 

residual sgncfia que se ha dadejo sin rerolesv una patología bilari, 

espcialmnt en la ipla,a en los cootnducs (vsíeculas hijas) o

en la 

rgcoeión císt

- vesicular. 



  E tarvi

la ra porecidv vescónacu.z



  tronCol 

a.iatoraoperhema introresrce lagto da 



  atarTr centamecorte las lesoni extern que ute,si complcado o



no.rdicadon podaberaní ho, co



   o.iatortoper posposemtiAc deltaror los



rajDeen pecu(PAeotIán)R

 

lE drajene perctánueo de un quiste dagncadtioso o shadpecoso de ser 

dicatího era ceradonso una ónactrai parel primedocento con el 

vetiobjo de evtari fuga del cidtenono del mismo, lo cual podía pruodcir un 

shock anlctiácafio o una semibra per.ealton Desde el adenvimto de las 

ter asapi farcasmógolaci efecasvti ctrona el Echinocus, alolazdben o 

azdolebenm pre y attoperorposo,i el dajenre perctánueo parece ser una 

óni a.opc váld
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R PAI

son las siglas de una de las técnicas actualment utdailizs pr 

dre de qu:tesajenis



P  P:unción 

eld qo visón ecogrca.áfite baju



A ón delido dten A consr qute.pi:ac



I anci e dscoli.ecid Iny la:ccinó sust



R sruca estanpiónaceas Riol: de la.a d



osL pacenites catosand a este primedocento deben rrbiec alolazdben o 

azdolebenm siete dasí antes de la puónnci y por 28 dasí poortersies a la 

misma. 



imno prtá idcadto esedocte prsenE:te enpal



  teseni qupace se negan a lga ca;rí



  s; pores gablerenopertesi inpac calaua



   I yoren,IV desloni m de 6 cme G Tharpo I;bi
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itios Crepidemlógicoyf isiotas

esc en elortertuptosrDi clo anapí. 



sePrntación la íni

omCo fue mo,encadoni esta enfermaded pue no prtarenes sastomín y 

tarmsése a trfesaniesen porostuav de esd i comgo ho.aláglaz
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Cuando la enfermaded se hace scátitomina frentemecute presta dorol 

en curadante sorperi derecho de baja insadtenid juto con gros variaesbl 

de hepatomegalia y/o masa pale.pabl La prenesci de dorol de isadtennid 

eracebe hd

ia de com lplcesonaca pr.enharpecsos
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iagnóDstico 

 ogEcarfía

  

sEte método ha geradeno un ervaddo cambio en el mejano de esta 

,addtien permio rarzeal contresol epios,emdógc y fuatemtalen 

erectables acla lalocizón del qu sste, refcasatómen an yaron la

urralesilaes.ón cos ests vs yn uctscul bili



G BIRHA

(198) esecitabló cnico verosadd «itadesos ecogrc os»áfi

que 

erectablperm esteni una vadda sferolónactu evuva de la enti:ed





Tipo I

íditca). rgan hieuni(a im quloniísiccula:lla



Tiop II

: membrana flotante > smíndroe del camalote o mnembra 

presda.eni



Tipo II

gca mulara.e in qmuíultiloc:st



Tipo IV

: agenmiogéneterhea ecperpo/cos),( corrdponese a quste

cosom.tadplifecad o in



Tipo V

: cónacfii.al
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 NAC/RMT

  

La laalocizcón del quste esmeterinante en la vía de aboraje, como así 

énbitam el esecitablmento de la rónaceli de la lónesi con las estructur 

asvculares y bilaries. La evaluónaci tomogrcáfia taménbi permite evaluar la 

prenescia de lon iomnalaabdtr c.testan Los sg escfiípec 

de hosisati en lso qutesi snlocare por miedo de TC meterdinan el 

30o entarasior <g paren

%. [3]  

omTa ranvcielea el empleo de la cciorranonesolga mctiagnéa en el 

gdian

óstico de loacicalizn dl q,uiest su rlación con los couctonds brilisae 

cosepátiintrah y lecóna det de la apertura en vasí bilares su ocpac por 

ijas.vesículas h





iagnóDstic odiferncl





 cseAbs hoticpá



 is hQuete sticpáiplom



 rToums questíi

osc



 udsePquostis hpetács 
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taTramieno

 





erivsosD faestorc deben ser consosidad en la indicónac teratipéua de 

esta endti.ad El desarolo de técnicas m

- inasv promueve la icóntenni 

de obtener la róniolesuc del craduo con una moren agrónesi par,etal más

rdápia rónacperecui pos-t

aopertoria y r-e

inserción soal y mrjoe rdsulta 

co.téties Las alternativ terapéucasti inolvran u amplio abanco que va 

esde la obserónacvi hasta la htomepateca,í pasando por el trtoeniatam 

farmógolac

ico, los prmtosedocen pereosctánu y las ntécic.ópiosapar

A su v,ez dtreno de los prtosimedoc qúrgc las técn consoreradv

  

tanprenes morenes ínidces de complicesonac intra y pos-t

atoroperasi 

prtemasan pero conlev a una alta tas d

e complicaciones loles, la 

stufíla biari y la ieccóninf de la cadidav resual. Por otro lado el aborajde 

quirgúicro rdicla

    uerireqe una mayor exerenicpa en cirugía h-epato

ilbiar y 

prenesta mayor ídicn de mladbi par,etal con ua mreno milbidad y 

r ecuca.ien



nE un grupo de 61 tesenipac de nutresa exa,ienperc el dajrene de la 

adcidav estuvo indciado ante uelaqlos cas que prtabaenesn fenómos 

coséptis as,adoci í como taménbi en fermos con mrayo cmisompr 

stémico, la madorlbiid para este grupo se mfesanitó a trésav de ióncfecni 
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perstenite de la caddav ral,esu bila,rag absco sénbfro e iónfecn de 

la hera.id



nE la totaladid de los qesuist abitoser en la vía bilari se prctiacó 

orplexónaci de la isma aggosándree eíotomtersnfia en catruo y en uno 

a.tomosenuíodoccedol En dos cosas se rizealó copíosoccedola intra

-

a.iatoroper No se rstraronegi cesmplcaco pos-t

opasiatorer en este gpruo. 

La mónigrac tragafransdmcátia fue explorada por vía tor-aco

ominalabd en 

bosam cos.as La disemnónac ealtonper se acpañomó de mesonitacfesna 

lc astiác.afian



La morl:adbiid en 13 cosas de recescóni eld domo senalite (nacóoper de 

t)abbiM fue de 30,67 % (4 cosas: 1 fístula biari y 3 icesonfecn), mtrenias que en las reccesoni de la cadidav resual (48 cosas: 30 perastomiquí,tecs 8 

astomísegmtecen y 10 htomepatec) fue del587, % (9 cosas: hemorragio 

ífstulas). La mo

r adidtal goball fue de 16,3 % (nu

caso que ecionóvlu con un 

)EPT. 

Si bien la recescóni epátiha se prctiaca omo modéto de n,adesecid su 

indcónac e de la patología de la adca,tienvi causante de la madorlbiid 

-tpos

aopertoria (agla,bir fístuas, supuónac). La htomíepateca reglada está 

indcada en lesoni ,obar en qutesis con comispro bilar, rasecidv y 

esoni.renterneivc El aco decto a los pedíu dsyme la posadbide 

gerenar lsesonie myora en los mism cdtanono c eqosuip cos rquigú

nica.ta téca conator opera m baj esaddtalor

[1]  

xisEte conseno en la acadaltuid de que iteendiepennmte del 

primedocento a realariz la aplicónac de treniatamto farmógolacico pre

-

ioatoroper

dismnuye los índces denacióisemn d la eaddfernme frente a 

esaltuenev actescenid operosi,ator como así taménib gerena una moren 

qu-irta posúrladbiid de rgposecvic.a
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coePrdimnties quúirgic

 





  

 aniccHéiddtiot

    

sEta etapa del procimedento operiatoro se reefir  

al    amientrtto del 

 sitráopa 

onde se debe raizealr un ccreorto aislamenito del primer cpoa 

quirgúrico con plást y encima corpsaes con solución saalin hireniptca, 

igualmteen con las vísceras abdominesal para evtari la absorcóni snaali. 

uego,L maniedte puncón y porterosi evacuón exaertr el maliater intr-a

quístico y a coción,antinu la instilación de sustancis ecidascolis (la msá 

adultiiza ha sdo lolucóni snala ha)tónper. Este úlmtio gesto qcuirgúo 

edpue gerenar cicesonacomplo ela hospermol. La esls de la 

vía bilari la pruodce el esola,d cano el qste está abierto ena vr; 

lido cono teñearplsníquebe empor lto no de sc bióno tan en s. ala pue 
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 uavTei ca y satota ad dramndvcad l

   sidalure

  

sEte tiempo quirúgco dmeterna la raladd de la ientervón ya qa 

rónipactiex completa o su-b

total de esta membrana es cadonserida (al igu 

que la rcóniese ha)epáti una técalad mtrenas qos prmedocto 

consoreresadv (omo la mónacialruzpia o la técnca de Mt)abbi ranizeal u

cali. parrecesón
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Cuirgcínsa ovadera

 

 isteeucPriqtomíaiala p

  









uCirgíar adicl





1825

 



[image: Image 2589]

[image: Image 2590]

[image: Image 2591]

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

 isteeucPriqtomía total

  





  

  

  

 1925



[image: Image 2592]

[image: Image 2593]

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

 iseuticPriqo rcións

  

Siació han exógyculizena dl q. vsiuist











 H emíaaptetoc

  

 aiepát hTécsóc de rnesec

  

Sus iiones so n:ndcac

  se onfd lemsiluentnePrs quíles csticas últpsencia

  L egesoni mmItosasc enenad Iay Sor ubi

- III  

  o momCayproris VB
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  osenpar cófiqumiat trTrtorasn



 

epHecattmíoa
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tarTmie nlaodes cplicioe

 

 rto e vilianQisteieía bbu a

  

  Frente a curados d   e

canolgstii

    secunardasi a la mrónacg partara a la 

vía bilari, la primera opcón es la C,PRE rueqirendo posortermte la 

.nivacitirugiía def

  

  bstrOuccin ó

VB:     en ausencia de icónfecni los tiposem operosiator 

el de lstua fíto deni qulara bidte,atamn trca víy el y.: 



  En casos de fístula bilio

- quísctia de greso alan, es cenonvite carocol 

un drajene trenquatosimparanso que se desliza com o

tortu hacia 

.o elanasd ortococo alfipria u oxm qune s pual pe le col



a hijlcuíesV

nadeduorans tíoPtmpilefsint

l

 arizalepor psudHoy  r

ÍACOPNDOSOEDEVI
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 ead cá epic tórx hticnlHompidtiosis

  

tossE tesenipac pretansen frentemecute serevo compriso en su 

forpermance ss,tatu por lo que el tipo de treniatamto dnefivtio guardá 

tresecha rónaceli con el mo.ism Ruereqe frentemecte un doble aboreajd 

ominalabdáctor(c)o/. 



 enal cáomprpomiso p hticonitoHiddtiosis

  

sE la asónacioc de curado de aomenbd agudo + cmpromisoo lco.tiácafian 

Sus trtoseniatam son: evacuóni, ladavo de la cadidav perealtoni y 

elto deni quteratamtrs dre exfrte (no)aj.te,temec





coePrdimnties quúirgic

soaparlcpió

 

La aplicacón de esta técna se basa fumtalamdente en la lónacialocz 

de las lesiones. Es así que el ajdabore lcópiosaparo se encutrena indiado 

frente a lesoni que iolucrannv segmtosen anesorteri del hígoad 

rcesblte acamenáfitopog(i)

. SegmItosen I

- -III IV -b V yI.  V
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 )tánRuITe dao pcArtamieo (téic Pt

  

  





Su indiónacc está satadipedu a lonesies Gharbi Tipo I y I,I lesoni 

ctren cecesonolal,i ryo. emazbardu 



tronCnaidicesac:



  carfíile ()asajdvo o abor acDesu



  fér peresonicasL 



  orácMigc arónac t

  o de llara biomCa víiprs



  realptuRuton pera en cadidav
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tarTmieintneo. Los 

emosodP eserectabl cnico

osetrámpar que fianj pautas para la 

meterd

to:eniatamne trónac dpo del ti



  Clínic a

  e Gpo dTiharbi



  ,  > d3 a 5)amT 3,e 5año (< 



  acióaloczLn



  statuce sforerPman



:tosamsinengetestearemos planpod luorP o qe 



Asintomácosti 



G I 

-   V olc ecogmr oáfi  ) ctron(< 3    

G I 

–   II   y  III   icomto farenógolacatam( 5 c<)  tr

GI  –   IV   nasto ientam 7 cmivo>()*)  (  tra

Sintomácosti 



G I   y  II   ceotánto pereniuatam trorterosesgm  tos s p+e

G III

–   IV   -   V   +  orter posiestosens  trvucalonto qratamegmúo cg



G I 

–   V   orteraniescópiosapareg+m   trto leno atamtos  s
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ICOÚTERAP TMGORITAL

1°OITARÁS PL DEENTAM TRA

oteccióPnr

tseailizrE lNC (ción)

2°DAD VIREDUALSI CAO DE LAENTAMTRA

         APAOCARLNARL     REES   TDRE

je na Qtosui Drup.M   za

- itneamoncsapo  QuamatrT

-  eccotisuaqepH  eriP

-

í aónica esomlr      talpt viarol  o  yo t,ny  bu   bM smab

e s dists         Qus     Qs          Qs Q obulslearun tóLquiua       biA cdont  C  upurS

niócaicb ía      uBVriliae





TIL EG 9®IDANEAIDV:O H5Se laó v anzcunaPR

    naund vdraaco mempri Es la l

 ida hontrtidcosis

. 

  aresrDollada por  ingenieíar gética

, uandltiizo una pequeña fraccóni 

coteipra de la mranemba exorteri del parto,ási que comnadbia con un 

merodno yadte,uanv brinda tosal neseliv de anctiuposer que lo 

ann.treualiz



  erPmnte iiaru alz gro paradana ntepum el ciclo

ferde la enmad yed 

 evitar

m perasens.on sfere enlque 
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1.   D ILFETTO 

J,   C ILRELOA

A,  et al

.   ts: tycavial cr toentfnoeat onantmhe hHep Ecema

afert evoiatacun. 8º3

ldroW Cnegss of Syu o the IC/SI. Vna,ei Aa.rstu 

-20 15

.9991e  dostag

2.   O IRDOZOL A

M,   P ETTINAR

R. sidoatiHs namidoabl. tlaReo aicfOl XLI nesoCogr 

a.uCrgíe idnoAent

 rgA Rev

   r.Ci   eorme;nú8991

.aorinirdratx
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3.   H D DDAA

MC, 

B IJAWIR 

A,G   K UHOIZAM

RA, 

K YOUHR 

NJ,   E L -Z EIN   YR,   A L -K UTOUBI

OA. Ualrocuni 

aHteipc Elococcanhc Csy

ts: Shypaonogr and Ceduptmo Traphyg Fsnndi.  Cl 

 diolRa

100 2. 

6(:746;59)

0. -75

80761..a20r/dc3:10i5o
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oentamiratT pneoercáu de la 

sisohidatid quística ápticahe 

nco ténicac de PAIR 

 ón,icPun(

,aónricps iicenyón de eadiclos y re

-

 )aónricps

D RES .   D NIEAL 

E.   C EAORR

  Y V R OTÍC

P ZÁEEL

 







lE treniatamto de la hosdisati quísctia de hígo,ad limtado durante 

muchos añ al qrigúo, se ha vsto mcadfiodo con el mrayo cnocimeto 

de la htorsia nratual de la en,adedferm

el empleo de fármosac 

ostaraspari,tian la mayor posladbid brna por los estui por inemágs

perospara s.eosu mctánétod do ydagisegnónti lma ietr ento



nE el pasado la puóninc pertánuea de qutesis hdcosatí epáti fue 

enalesd

tada por el resigo de disemnónac o de anla,axiafi pero puencsoni 

estalaccenid en csaso de biiops hcepáti no gasuado dmtrosarone tees

e rpo destiigo. 



A parrti de 198,5 en que M

LLEEUR

rizeala el prmer tramenatto de un quiste 

dico,atíh el número de blpuicesonac con tratamtoseni pereosctánu fue 

crte.eneci En ellos se emonearpl dtesenferi mesdalaod para esta afeccóni, 

como pcióunn y d,najer punción con eavcuación del contnido líqui dle 

ce perónacocolqui cs de dra qeo ye mtán Ltrosetaje,te snajen e.ó 

moresej rsosutadle fue la puónnci y evacu paral del qiste asadoco a 
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la inyección d una solucin escolicida y re

- rpiasónaci del co,dtenon que fue 

esdcripta como 

PIRA

. Esta técnica de puón guada se daresrolló tanto bajo 

c tronol ecogrcáfio como tomogrco,áfi emosdeánple dtesenferi tipos de 

solucesoni esasd (alcoloh, ntriato de plata, cametria,d ioopovodna, 

ic etónpersa de co,olulde s)odor.tcón hro 



nE base a estas eviendcas, la Orónacgianz Munaldi de Salud (

MSO) 

ectablese que las polsadbiid terctiapéu acesaltu de esta afeccóni son la 

ciruga,í el treniatamto percutáneo con técnica de PR,AI la quaapioterim 

erarobsperesia de «v.ategtrtarsparaa y»tian y la es

lE empleo de cada uno de toses mosétod surge además del esdota 

oluvtievo del qte,is de las mesonitacfesna clíc de la enferm,aded de la 

enperexica del grupo trtatane, de la ladbiidpons de mosied para el 

eniatamtrto en caad lugar y de la accesiladbid de ctronol que poslbiita el 

enipac

te. De esto surge qe no existe un paretrámo único de trieatamnto y 

que cada caso dáeber ser tratado indivalmente de aco a los prcopis 

tesan mosenc.adoni





Estaluvce uidioynó

Prievo al eniatamtrto debe eerecstable el daginctióso preciso de la 

cóniafec hdatía hca,epáti dienferolánda de otras lesoni quíscasti en 

dicho órno.ga El treniatamto puede dmeternarse co esostudi ecsogrcáfi y, 

en cosas dud, puede asociarse una tomografía ctadompua de abden 

(TAC). El cuadro clíconi de prsentación junto a los estudios mdencinas 

erectablperm lctia a segapéute esia cuta terondr. 



lE registro de las sgtesuen vesablar basad en los etud por imág 

R:onto ceniatame trbl pos PAItea eles es plancal cudo se



   Tipo

de acuer:do a la 

claisi 4fcación d (1 5).e G y, 2, 3harb



   ócizalicaLon

dca.epátie acumónitacer:endo a l ha seg



   Dednsia

 del ciotdonen

: en base a las cteraracíscasti ecogrcasáfi o 

m)a enid ened uHUesn ceare emasad Houo dplelsfi (e TAC. 
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   tsel qui dnlumVo

(er:v a ction

men)uaciluón cáulo d volcn





Cálculo 

n volumeneld e

   isteu esféoqric



4/3 ∏ x r

3  



endsis eot l guai:a 0,253 x diemár

3  

 este e y ipoidl d i un  uq

a:es igual



x 4,81ab  x c



endsi, a oby cai m lat de uns loádis.emr

A dichas vesablaráneber aggsree los sucesiv paretrám osaladev

durante este tipo de primedocento perctánueo radizealo bajo ctronol 

ogecrcáfio o tomogrco,áfi con la finadalid de comobarpr un seneguimto 

ecuo (ad

F IGRAU

1 ):  

  terarCacísc.iset qu asópiti m del cidtenonro líquidodeos



  o.rade podno quía serelorPe d v calolc aspitajenmle



  egRistrar las mcesonacfiod y tajporene de róniuedc del qste luego 

lR.de PAI



  eldadi p ltalcqíuo.Vir esópiostuo ma altararas aso oc el



  eslR.blosPi c de PAIomplconac





3525

 



[image: Image 2614]

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

  

F IA GUR

1 



arPa l a

ealvuónaci prieva al primedocento es mteresen además la 

ónacirzeal de estudios de laboiatorro hesaltuabi

,  dosénebie inclur dtreno 

de ellos un hramepatoga y estui de coagulónac (emtipo de promotrnbia y 

recuento de pletaaqs), asosánocide a est una rogadrafía de tórax a fin d

esdctarar una evaltuen cóniomplac toráca de la enfermaded o la pra 

osdisea. tortánácatica se umna hul





nIdiccas l iomedetéodo

 

De acuerdo a la experenica publada y a la regstra en nuesa prca,tiác 

los crteri de inclusóni para este tratamenito son aquellos pacteseni con 

quh narpo 1 ti,o ctro enetrámombitesis y d conosple Gcad ue 3 ym 2n 1.5



anQued exclosid l pactesen con qs tipo 3 pora esasa resputa a 

este tipo de trto,eniatam los invtiac tipo 4 y 5 de har,biG los que prtanenes

esoncompliac de la enfermaded (turapera en vía bilari, evolucón torácia, 

rptuua pe,ealtoni etc). pactesen con anedect de itercaopatíoagul 

o que tengan i

cacióndin quirúrcagi pro cuarelqui aefcción amdoibnal 

a.adocasi
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coePrdimntiey éicl RdeaAI

 

lE primedocento bajo ctronol ecogrcáfio o tomogrcáfio debe rarsizeeal 

dpetanreso las condices de iepsasa esecdtabl en todo presoco min

-

eo.o perinasvcutá



omCo prlaxisofi de una evaltuen semibra debe sstruasmne alolazdben en 

sdois de 800 mg/d, crotcae días an del R.PAI Se indicraá

un ayo prioev 

de ssei

oras.h Se carocolá al pacenite un acceso voseno férperico con 

infusión de solucinó fisiológca

. El equipo de presaloniofes deberá derponis 

de micación (cordes,tco anali,nimthistaínicos) y recursos técnicos 

para el treniatamto de un curado de anla.axiafi Un equpo qúrigco deráeb 

tares imadforno del prenimedocto ante una evnaltue cplom

iccnaió que 

ruereqia cgía de urgencia (:.ej hemorragasi m,v rrptuua de qu,tesis 

ecda de l)eo,aííqu.tcton pero eni



nUa vez ubicado el pacente en la sala de pr,tosimedocen se rarzealá una 

aluónacevi con igesenmá cno la filadidna de eserectabl la posicón 

cenonvite para el aajborde del quiste por puncón, enipudo ser sunpia o 

al.aterl Ccuado el olvmen, se predoce a marc el stiio de entrada de la 

agua,j tenenido preste que deberá atraresav parénquima hcepátio sano 

para llegar al qute,is con el objvetio de etari un derrame del idtencono en

eo,tonperi dpetanreso además las esurtrct aniasatóm de resigo (osasv, 

conductos biliraes). Hcha la mcación dl sit d puncin en pl, se inflt 

la pared aombdinal con laíocda al 1

%, y s

e prctiaca la punóni del quste 

con aguja marada de a 1 c,tranoldo srectora lónacialocz a trésav de 

las ies.mágen El detrámio de la aguja uadilzta puede vari trene 12 y 20 

gaue, de acuerdo con el tamaño del quiste y la densadid del líquo.id 

oadalocizL el ctreno del quiste se asrpia el 50

% del cneidoot líquido 

te.amienevo prcalulad



elD cidtenono asro,piad se obtendán trse mutresas para lo:iatorabor una 

para evaluar dctiósagino de ctezera de quiste hdicatío maniedte la 

cónacfiitiend de escólies, ganhos o rtoses de membrasan lamin;ad a 

segunda tresma para evalar prencia de bilunbia permdtio dtaresar 
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o crfionmar ccesiomuna la vía biliar, y una tercer mstruea se ultiiza 

para daginctióso de vaddtal del parto.ás Esta úlma se evalúa por el test de 

exclusóni de azul de mlenetio cdeanorolo la mutresa con una gota de éste 

diluo 1 en 10;. lego se esanper 5 mintosu y se erobsva co mpíicrosa 

ca:ópti en caso de hallar partosási no vestali los prcóliesotoes toman 

corolónaci, mtrenas que aqosell que no se canorole se ietanprtern cmo 

es.talvi



rfionCmado el daginctióso de quiste hdicatío se preedoc a inytarec 

solución salina hiróniecapt al 20

%  en un volumen eqalivte al 80

% del 

a sido l Ltenconrte.amo prpio asíquenevadntónperola haejón se dal



trendo de la cadidav durtean quinc e

in,tosum prosénidedoce luego a la 

rpiasónaci de la myora caddtian posblie de líquido del quiste y rndretiao 

orteriposmente la agua.j Dcho cidtenono se analza namuenevte maniedte el 

test de vtailadd del pto.arás Finalzo el prmedocento se reala u ctronol

ales evu poro elanpor ide de r lada ci (avedtajmcenágón de

F IGRAU

2 ). 





F IA GUR

2.   T ÉCNIECA D L

IRPA



M edo d cafiod

 tionraeaispRion, n,ctInjioirare,uA:ncPIR

001 ,HOW2. 





Cuando se rizeala el prmeniedocto bajo ctronol tomcográfio pueed 

erarobsvse que la solcóni salna ctronasta ladidav del quste debio a la 
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adevela atenuónaci (025 H)U qe tie esta s,uctansia lo qe permte además 

esdctarar namuenevte la posbiiladd de cónomunicac del quiste con la vía 

larbii (

F IGRAU

3 ). 





F IA GUR

3 .   IRPA

BJAONO COTR TLOGOMÁR

FICO

.   A:   QUISTE TIPO 

2,   NMEVLUO CAULCDLA 

452

ML .   B:  

POSST AIPICAÓRN

.   C:   OCNT CENIDN INYIÓN DU SLN HIP

TÓNRICA DE 

C L  N A .   D:   POST RE

-

ASACIPIÓNR





tronCadolo el pacenite con los paretrám clínicos durante dos horas y 

oluevcanonido de merana sa,torifacsati se le imforna sobre los sign de 

aralma que podraní rereqi na consulta urgente (cartia,i lmpoti fiebre, 

os)orold u otr

sterye lo exna.or posimente 



Cuando la vadidtal inical dle parásito en el luidíqo asadrpio raesult 

a,vtiipos el pacente debe cnonuar c la osdis da de alolazbenurtean 

iniúvetn 

icónaced.de d Shva sa me satiegta nasí rupensesl



Es imop

rtante saraleñ el  iegso ed canolitis eloscte porticáuon

 el uso d snsluci dciliaco

como aloloh etílio, form, ntrato de plata, 

ametrcia,d etc. Htabiualmente esto se prode en caso de cnesonacom o

astadetecd con la vía bilari. 

orP este mvotio  ontraindcicmos su uso atne tal 

 ahspesoc

. 

urDante muchos años, en nuestro miode hemos utdoailiz sonióluc 

clorurada itónperha para las cgí abi,taser sn obsarv leson de la va 

 3925



[image: Image 2617]

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

larbii. Por esta rónaz ramosomecend el empleo de dic

ho escolicida n el 

R.primedocAIto Pen



lE seneguimto posteror se rizeala evaluando al pacenite con ctresol 

clínicos y 

con mosétod por iágesenm hasta dos

osañ posorteries al PR,AI 

senido rablomendece durante el primer año rarizeal

los caad tres

esm 

( F IGRAU

4 ). 





F IA GUR

4 .   C ONOLTRO TOMGFIÁRO ACJEDAL POST 

IR.PA

A:   QUTISE INIC TIA LIPO

2,   NMEVLUO 

CAL

LAUCOD 

452

ML .   B:   AGIMEN A OS SLEI

ESM

:   ATNSRFORMCIÓN YDE R

UCCIÓNE VO DLEN AM 

55  

ML 

( ERUCCIDÓN

:   88  %)  



esuRltadso

 

La risónev biogblrcáfiadzeala por 

S MEGO

registra 769 cosas publiad

de PAIR andoconstt una curcióan del 96 

% con un raecidiv del 16 , 

%, 

dotanprenes

compliesonac mayores en el 8

% (iónfeccin del qui,ste 

la,axiafian cosesabs abdominales, sesips) y menors en un 13

% (rnesaeccio 

éralg

icas, fie,ebr sadangro moren naxotóreum derame plal, etc.), con una 

m1adid deltalor 0, 

%. 

Nutreso grpo trató bajo conol tomogcáfio 58 pacietesn porortad de 90 

qu,tesis sendo tipo 1: 42 q tipo 2 23 qpo 3: 16utesis ypo 4: 9 

qu,tesis condteno promednante líquo.i Observamos ua resputa con 

ruedcóni y mfiaod de sidtencono en

los qtesuis tipo 1 y 2, del 86

% y 

le 74

% rte.amventipeces En los qutesis tipo 3 la resputa fue del 48

%. Pro 

este mvotio y ccidendonoi con drentifs publicacineos y coos,nsens 
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conseridamos que este método no es rcablomendee para tratar los qtesuis 

tipo 3 y 4 de la clcónacfiasie Ghar.bi Dos pacteseni fueron exclud lego 

de la prerima puncó por prtarenes ldíquio bilo.os En ell

os se sospechó

ónacsitufilz ha la vía bilari por lo que fueron trosatad q.rigúcamteen La 

adidtalv ptararasa examna con el método descrpto en 46 tu,adoporid

fue posvtiia en 30 y natieg 16 qu.tesislE promedo de iónactern fue de 

,804

asdí, con un mmiío de 2 horas y un máxio de 4 dasí. Mtreni que el 

ase de 3 dí.to fueniatamte tró esalaborpradd l quapacomo de inedce ger



La ruedcóni de las cesadidav luego del PRAI fue más itanporte en los 

quistes Gharib 1 y 2 que en los 3 4, al igu qe enaqellose prtaenesron

a.vtiia postar parasaddtal



asL complicesonac mayores eld primedocento fueron: un pacenite 

aresdrolló cuado de anlaxiafia grave que rdiponesó al treniatamto mco;éd 

osd pacteseni daresrollon hasatomem scu-b

uapslares hcospátie y uno 

axotórhem no renidueqro transfuóni ni otra mideda terapéuca,ti senido 

osadd de alta con buena evolucóni posorter. Un pacte tuvo ua cstiianolg 

un año dséspue del primto,edocen secunarda a la migrónac de masanembr

ídicashtida que furone exasdtraí con íotomlpapia enca.ópiosd Como 

esoncompliac moren rramos:egist 4 pacteseni con urcartiia y en 3 casos 

ebrfie dtreno de lsa prrasime 48 hasor del primedocento que cdieó 

etánpones N.ado hidte.amenuosasbo c de mtalor



aLs sigui

tesne vesablari no evenidcaron rónaceli con el portajcene de 

ruedcóni de los qtessui tros:atad edad del pacte,eni volumen inical del 

qute,is lónacalocz ica,epátintrah portajene del volumen asiradpo sobre el 

atat trposmanpo tremc tialsrulo yidado 

to.eni





Conclsuonei 

tesenferiD ostuesd y el conseno de exptoser de la OMSel 201 incluyen 

trendo del triatamto efecvtio de la enmadedfer hdicatía hepátia el PRAI 

en qutesis tipo Gbihar 1 y 2. Esta evenidca cnoió con la exenperica que 
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regist

ró ntresuo eqpo,i evaluando el éxito terctiapéuo a trésav de lo que 

conseridamos como muerte partarasia con trforansmónaci y rnuedció del 

olvumen del qte,is mtrase no ha sido efecvtio en otros qutesis Garbih 

po 3 cualantido sú parose ev l cetrámontadl r.mes mis



lE método es samventiigncfiate más barato que el treniatamto qurgúco, 

poco cruento y bi tolo,erad como otros métod per.eosctánu De reqerir 

una iónaci,ter es breve y en mchosas el predeniocto es amoatorbul

esd

éspu de un corto perodio de obserónacv. No se rueqe antesesa genal 

salvo en ptesenaci mores de .aded La iidapacnc lalabor que registra es 

muy iorferni a la del treniatamto qco.urgú El primedocento es seguro en

función de las complicaciones q

ue puened prtaresse, no exitido regtro 

de semibras peresealton como shpecosaba antes de darroll el moétod. 

No obsttane, conseridamos nareseco rzeal la puncóni del quste en forma 

trans

- enparqua,atosim así como el uso de anostaraspariti antes y duésesp 

eld PR.AI Las complicesonac mayor rstradeg en tesenferrev han

icso (u8to qrgenatamel trorferdo ines a lúas d

vs. 25%

%). 

omCo escolida rmamenoseco la uónaciltiz de solucóni htónpera de 

cloruro de sodio e insistimos en la nesidace de scarat comnesunicacio 

ltararbii parnra evc cgáute canoson lusa.tiad esa vía  de colae



lE mayor oconimencto de la evoluón nralatu da efernaded baso en

el seneguimto a largo plo,az como el que fuera publicado por Frider, y lso 

rosesutadl adocasi al trenatamto conolazdben en qutesis tipo 1 y 2, han 

admvotio la elónaciabor de guasí tercastiapéu en donde se incpororó el 

conepto de «arperes y observ», así como el triatamento farmaógolo para 

ople quicasesonace n as.adoctano exta patolg ssem compra,í



lE PRAI ha demtrosado ser un enbu método terctiapéuo alvatiterno para 

rautilisez en los casos seos.ñalad Ante la dventualia d su cióautilizn se 

romecenida derpons de una exenperica aecduada y eqpamto para este 

e tratpo dtieo.ctánto perameniu
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 ntoiemtaaTr

aroscópividolapeco dl qeuist 

oadeo dl hígchidtídi

 

D RES .   M NO RIAA

M ORO Y 

G O AVUTS

S ORKT

 







 aL hidsistido o einocosuq

   es una pasiratos csaaud por cro d l

 as 

 seis eiaspecs cionocdas de cestodas de E  sinocuoq

(  E. gosolnura

,  E. 

 laculoiultmrs

,  E. vigelo

y   E. olsrtruaig

). De las catruo esesi,pec las de moray 

rancevelia son el  .E mirslaculoult

y   E. gsuloanor

. Este úlmtio con diez



posgotien dtesferi bien cosoconid (G1 al G10), dsenio el sbtiupo G1, el de 

mayor ilicanpa en el ciclo bógolo humano y afecta prinmpalcente a 

erPú, Brasil Agntiena y Uuay con ua pralceva etre el 5

% y el 20

% en 

asonz endémic. La morilbidad edalvae (0 5

%) y madidtalor vablare qu

oscila del  2 al 4

%, no henac más que reflarej la impctanoria en el ctronol de 

ta zes

onosis ml.undia



La disemnónac epiógoldcel  E. gosolnura

es cta,iopolosm aunque s 

adevela prenalcia se enutra en Samdréa, s de Eopa, 

rÁfica y As.ia 

nE áreas ed

méicas la incide anual dl e

quinoco

g ranuloso prenesta n 

rango de < 1 a 20 por 10. htestanabi En ellas gerena un alto imtpaco 

-ocalioaborl y s

onecóblica.a salmud púo para l



Si bien las polcastií en salud no han progradeso en favor del ctronol 

emdógoliepico mnaedte deciseson sastaran, el campo de la micedna ha 

oluevcadonio en los úlmti añ o da,éc en base a na morej cónomprens
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de su fisiooga,ípatol mayor enditenento de la biogolía del parásito y su 

resputa frente a los antaraspari.ti Por úlmo, la evolucón tecnóga en 

agdinctióso por igenma y cgíuira son taménbi parte del prgresoo al que 

erhenica.mos ref



La cirugía se senido en la acadaltuid el tr toeniatam

 gdol stndard

de

esta zooonsi. lE aborajde a celio abierto ha sdo por mucho tiepo el i;eald 

sin emo,barg los prmtosedenoc enc,ópida rogolíada itervonta y 

enprinmpalcte la crugía lópiosapara han gado s lar en el trtatamo 

de 

la hosdisati hca,epáti generando un cambio en el enufoqe tertiapéuco 

quirgúco acaltu de la enfermaded

. De los tres primtosedocen inosasvi 

ldo enm masínáim indico, 

l esadaltua acid lopíoscapara l

. a  

A prinoscpi de la décadel 90, la cirugía lcópiosapara hepátia tuvo su 

prinpalc idónac en etiogolía benga, y la patoloa quísctia fue el mvoti 

gne cte dmirás fruece

a ení

e.aj aprendiztre enamto ya etapa dmerla pr

sEto lo demutresa la primera risónev scátitemisa de laparopiosca en 

ogípatola ca,epátih donde el 447, 

% de los 280 pacteseni prtades tenaní 

cirugía larópiosapa por patoloa benna y de ell el 24

% por enaddferme 

quísca,ti senido esta la patologa bengna de mayor iónac qrúa en l 

serie (

G IÁFCRO

1   y 

2 ). La rdápia aceptacóni ursalnive del ptrimedocoen 

co,ópiosaparl la moray dtreseza quirgúca logada por los cuanjir (dn 

intra y extra c,eospóror racizealón de sutras, etc). y el avance tecnógolio 

(tosemelen de culónacioag y c,te)or taménbi hcerion posblie que la 

opioscapareolvida sea en la acadaltuid una opción más e indiscutia de 

ca.epátiosdisati hto enen latamtra h
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GRÁFICO 1                                                             GRÁFICO 2 



La primera experiencia publicada de laparoscopia en hidatidosis hepática 

fue realizada por KATKHOUDA  y col.[16]  La aceptación del procedimiento fue 

controversial y muy discutida, fundamentado en el mayor riesgo de shock 

anafiláctico, de  spillage y la incertidumbre en los resultados a corto y largo plazo. No obstante ello, no fueron motivos suficientes para detener una curva 

lenta pero ascendente tanto en indicaciones como complejidad quirúrgica 

(GRÁFICO  3). Tal es así, que DESCOTTES  y col.[17]  publica la primera resección hepática laparoscópica en hidatidosis. Más tarde, PALANIVELU y col.[18] realiza una hepatectomía izquierda videolaparoscópica y finalmente en el mismo año, 

DAPRI  y col.  describe una hepatectomía izquierda laparoscópica con técnica 

monotrocar y trans-umbilical. 



N: 914 

Q: 1.116 



GRÁFICO 3 



2546 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

osL resutadl de la crenecite experca de dtesfer gpos qgúos, 

se enedpu erarobsv en dos reviseson scasátitem de hdoatiis hcepátia y 

a,opioscaparl descrendbiio la facladbiidti del prto,imedocen evolucóni, 

morladbiid y tal inherente a la técnica qga.ruú

Si tomamos cmo 

enceferria la más aca,adaltuz publica en el 2014, se tronatar 9 pacteenis 

con

16 qutesis hosc.epáti La madidtalor de la siere fue del 02, % y la 

morladbiid del 15 %, seno la fístula biari eld 6 % y las cesonaciomplc de la 

adcid ravesu cerono absomal,o yvsón fí del fu%tul 2e da, %a c 49.  L

La posladbiid de que el primedenocto lcópiosaparo sea aplicado en 

tesenipac con hosdsaticepátia es myu vablarie de un grupo qigúco a 

o,otr oscilando entre el 10 y 20 % como en las seresi de Y

AGCI

y col. 

, 355 

tesenipac

: (10 %), S

CHIEC

y col. 

, 1412 tesniepac

: (15,5 %), Q

UIN

- WEN

y col

, 359 

tesenipac

: (1,66

%) y

E MSTE

y col

 . , 276 ipactesen

: (20

%), cdtantronaso c la 

enperexica del grupo de M

ISRA

y col

 . , qenui presta una aplladidabic del 

64  % .  orP ello, cuando hamosabl de toma de deciseson y snecelció de 

,tesenipac

 al cionvcicón por el método y la eepiariecxn dluqipo qirúgroic 

 tneuacta

ons rtesanevel a la hroa de iarpornc la lopiosparaa y secelrio

u pargteslen pacosia c a.rí

Al momento de evaluar qé pactesi con hosdsaticepátia enedpu ser



osatadtr maniedte aborajde lcópiosaparo son varosi los facestor a tener 

:tesprenes el número de qu,is s ucónacbi detrámo y la prenesa o no 

de rs.oacurnci, son los mr              ás utiliz



nE la ac,adalidtu aquellos  tsequi ubicao en se

 entgoms postrires o de 

 difícil aecso, en los poco emetegr o pofu, mayor 15 cm ya 

 etra tamscro elipanseoOj Nntrrecbópi ls adu, renfrm

. 

lE fenpooti adervso de los pacteseni (asígcru pri,ev obesadd etc). y la 

pr esencia o no de comnplicacios loles del quist (infcción, sospecha d 

óncomuniac bilar), podramíos dniefias como ctronaidcesac rasv,atiel 

enperonde la exicnflela d gqurgece dsesa tomobrúá so po . 

En aquellos peacints que prtanenes uno o más de los facestor adversos 

tesan descptosri para el aborajde lco,ópiosapar las esladbiipos de fraco 
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ranpodí ser mayores, ddebio a una discónm o pérdia de la sadegurid 

quirgúrica, conddaciona pr una vision insufcient dl quiste o un tamaño 

esdmo,ied favoreciendo el fracaso de la hdoatiinteca y por ende del 

o.étodm



lE esquema de G

IGOT

6][   para cíugira lcópiosapara hepátia fue la ga inal 

en la curva de aprdajize de esta patologaí, so lososegmen perférc 

l co (ópiosapare laj abor paresa elablord m favás

G ÁFRICO

4   y  5 ). 







G IÁFCOR 

4 



G IÁFCOR 

5 



Si obseramvos en las publicesonac causas de fraco del o,étodm un

acceso iecnuado del qiste asoco a lmontac anasatóm s l más 

fr,tesecuen

sucendodie en aquellos quistes ubicados en segmsento 

orterio em o pocesposerg.tesen
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La falta de visón absoluta el qte y de s caddav resal en las técnc 

consorerasadv s ctesdian de los resutadl qigúc no deados 

de esta enferm.aded La falta de visón clompeta del qute debe ser snmo 

óni. de ceronvs



Aespcto técnico

 

sE imtanporte reroconec que la cirugía lcópiosapara hepcátia exgie 

tresdeza quirgúca y exenperica. En algunas sesonactui parctiulares, 

sicaronpo el paceent en un sem

to,ecdúbi más frenute el lalater iqerio,z 

nos permite varisualz aqsuello qutesis posesorteri o de cfídil acesoc, 

moranejdo aún más la exicónpos, s mamosilovz el hígado al seccaroni los 

os si. lusorpengtosamen

emAdás, dosebem ctaron con italnstrume varadio (aguja de puncóni, 

rorpiasesad de 5 mm y 10,utoredc tubular qe pertani el pasaje de 

gas para crónieac del campo quúco, porta agj, etc). esta hosadtuabi 

a la técnica de canolgogia,rafí rarzeal sutura ipórntracoea o exeatr.pórorac 

sEto nos permrtiiá obten rostadesul óptim y herac que el primedocento 

e yablicea apls últi. 



omCo todo prenimedocto veodco,ópiosaparl la cgiríu zomena con el 

ntoniopereumeo de 12 a 15 m de mo,iurerc según el fenotipo del te.enipac

nE aquellos pacteseni con IMC eladevo es cenonvite secelcar a 15 mm, 

uentarpara con carpa q uirgnúca.a b



La cónacocoli del prmeri traroc será el guía para los demás cesalan de 

o,abajtr que en ctianadd serán los nareseci para tabajr control de la 

ferenm.aded Cuando la patología asita sobre el hígado iquerio,zd el prm 

traroc es semipre umlbiical. Cuando afecta al llóbuo dho,erec podemos 

cariefinosben canocoldo el primer traroc sobre línea miedo clavcuar para 

umiblical. Si

el quiste es apical, arocol elprimer tr 2

- 3 tresav de dedo 

por encima del omblgo y sobre lníea medo clicavuar os asegra ua morej

visnió. 
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anTto en cirugía cnenvcalonio como en cirugía ca,ópiosaparl para el 

eniatamtrto de la hosdisati hcepátia extenis dos esasiategtr qasruigúc 

tesenferdi y bi definas: adralic

,  que copltemna la recescóni cometa eld 

quiste con o sn parénma hcepátio (bitam se puede cerdar rlada l 

remónoci del 80

% o más de la emenergte del qu;te)is y la  on radcail o 

 rvnseocadra

, en la cual se recesa par te

de la emergente del quiste (80

% o 

menos). Los rsultdas d seris publicas con nivl d enci 2B

y grdoa 

de romecónacendi B, tanto en cirugía erabita como vca,ópiosapareolid 

emdutresan qe la crugiía ralcad es morej opcóni qurgúca qe la técnica 

consorera.adv

[7]   Sin embargo, la técncia coradonserva ( rn,aciósaluizpim

tomquítecisa parcali < 

80   %), ecpare ser la técnica de eleccóni para el 

ajdabore lco,ópiosapar funaddo en ser una técicna sa,encil ualnerivs, 

ruodeprcblie por todos los canj y a tod qutesise tengan alo de 

emergente obrse la scfiperiue ha.epáti Lo vado da técna onor

es el mryao índice de rarcurnci y la 

ormay maddlbii posatortopera por 

prenescia de  cdaav rual, done la fístula biar y el abseo s las más

fr .tesecuen



nE sdtieno esoputo a la técica dpta,r la cugía ralad (tomqtecsa  > 

80   %, la quisto

- tomperiquítecsa y las hepatec atícpi y/o atóman), 

se canteraraciz por ser técnica d,tesanemd no rablizeale por todos l 

ciruosanj, n tampoco aplablice a todos l q.utesis Exge un ctoconimoe 

preciso de la aníatoma hca,epáti la uónacbii del quste debe ser fav eablor

y 

no semipre es ruodcbliepre maniedte la.opioscapar Los becosiefin de la 

étcnica son una ma denor coml ipncidiciones rlanas al qui,st y

que no deja cadidav resal y la reccrena temprana y alae a vor 

ero.a ccosan



Si bien

la adidabicapl de la técnica csoreradvona es mayor a la caugirí 

ricalad en las seresi prtaden de cirugía abierta, en las seresi publcaads 

de treniatamto lcópiosaparo la brecha parece ser mayor. lE aborajde 

cópiosaparlo tiende a ser mosen ricalad para los ciruosanj que cuando 

osatamtr esta patología maniedte lotomapara y esto no díebera suerced. Las 

risesonev scasátitemis del

ñoa 2013 y 2014 mestraun un 94

% vs 6

%, 
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ascendio de 6

% a 14 

% las cirugías rdiacales en la segunda rviesión 

sátitemi

c. a



omCo paso prievo a descrbi ceptosno téos de ciugía coreradvonsa y 

ricalad, la  idhatideniaot esl ABC d cirguía hdtíic

. Si bien tie mayor 

imctanpora en las ntéccias abitaser como ya vmosa a dscrbii,e en las 

te.te tentanporéntécic eserbias c imla presre tamad





Hidatidocenia

 

onCsite en masobrani dasnadties a evtari la dónisemnac de la 

ferenmaded durante la ciga,í las cuesal ten proscpiin.om U

na vez 

orplexada la  cominalabdd,av  la gcula hepátiána y el q

te ens aructiparil, 

y decida la esategtra qurúcga a rar,zeal el primer paso conste en ailar 

io de latora morejpo operel cam m en ge,blomerena posanpralaseson de 

gas. Segute,amiden si vamos a raizealr una técnica abita,er antes de 

predoc

er a abrir el qute,s es rablomecende puarnlzo con jeriga y aguja de 

puncóni vesular para asrpite del coo.dten Esta mobrana servá para 

ruedci la prónes intraqísa,tio cal es de gran ayua,d evtanio elerame 

de líquido ídichtoida al m

mento de proceerd a la aptura de la lónesi. Por 

otro lo,ad al asrpiar parte del co,idtenon permte obarvetij visualmente una 

blipose cnomuicacó bilari, si el líquido se encutrena teñido de vere.d 

nalFimte,en si exste dua acerca del ornige de la ón,les puede enarvise una 

mutresa eld líquido para evaluónaci biuoqímia,c que ccarfiertiá por 

ónacvisualz drecta por mopíca losa prenesa de ólotoespr o ganh 

eld ctodese. Pterosiormte,en se predoce a evacuar las membrasan y el 

idtencono evdotani

su prónaciopag hacia otros tejosid, para lo cual es 

cenonvite derpons de un stemisa de asrpiónaci o.adopiapr Lo ieald es

tarcon c doble sistema de asrpiónac y trarabaj el ciruanjo y aydte con 

rorpiasad de 10 mm y otro de 5 mm al miso tipo.em La esónaciterlz del 

idtencono el quiste con solucóni de cloruo de siodo hpertónco, formol 

diluo u otras solucesoni no ha demtrosado ser de utiladd con los 

olvúmesen y el tiempo de exposicón em,eadpl ocanonasido en alnasgu 
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ciracunstns cocampli

eson gerenal o locv:ra coma harosperimol, 

esclerosis de la vía biar, etc. por lo que se dejonacessa s uo y enrnuesta

aro de ul. tiadizenperexc deja lo hemos

nUa vez coetadompls estos posas se preredocá a rarizeal la técnica 

quirgúicra de 

recescóni  quísctia  egelida  para  cada  te.enipac                         



onC rpecesto a las técni consoreradv, la qutectomía parcali (recesón 

< 80   % de la pared qu

ísca)ti, asadocio o no a oma,tiastoplen conúa sid 

la más frentemecute ua.adtiiz Conste en rares la emergente del qusite, 

trexayendo la enuísca,tioqd con los ppiirnc de la

na.iotecdatih Ua vez 

atadtra la uoqendísca,ti o capa germvatiin se procee a ctronarol la cadidav 

residual, tanto del sangrado cmoo la prenciesa de orosfi de óncomuniac 

qu-isot

larbii, esto útmo manedte la prueba hídrica, neumátia y finale ent

maniedte ca.afíanolgogir La aplicónac de una pinza no traumcátia que 

comprima la vía biliar dtals para gerenar prónesi rógetrrada (prueba de la 

fuga) pondrá de mesfianito pequoseñ orcosfii de ccónaciomun bilari no 

osenidcadev con las ntéc hesaltu,abipor ello es que lo romamendosec a 

la hora de ctronarol la cadidav resual. nUa vez ptosues en enidca,ev el 

eniatamtrto más uadizltio es la rafia con putosn simespl o andrizealo una 

sutura en x de los orcfii de ccónaciomun bilar. Fiadnalizo este tipemo 

quirgúco, se preredocá a razeal epioplplstia s las condices anatóm 

eld pacenite lo permten y dra la cav haca el orterex conosesajen

esaltu (abih

F OTO

1 ; ver 

deovi

  en la Parte IXI ). 



  

     

  

F OTO 

1 
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alT como lo dmosescrbii anormte,enteri la cirugía icaladr es la mosen 

adultiiza para el aborajde co,ópiosaparl y si hemacos renceferia a 

recesconi anasatóm aún más ite,uennfrec sido una técica exgente 

para

el ciruanjo desde el punto de vista técnico, demandte desde lo 

icatómano y si tenemos preneste que trosatam una patología benigna, 

pronesia más aún su idcónac. Lo cerito es qe algunos pactesen se toran 

esealid para un treniatamto ricalad, dedbio a 

la ubicación del q;uiste si 

nutresa curva de apreajendiz nos lo permte,i tratar este subgrpo de 

tesenipac manedte lopioscapara el beneficio es aún mayor. De las técnicas 

riad

cesal la qtomuítecisa par > 

80   % y la quisot

- tomperiquítecsa total son 

las   más uas.adilzt Gerenalmte en qtesuis de ucónacbii perféra (mco 

emospod verlo en la iustrónaci de Ggot del G

IÁFCRO

4 ) que permteni enctronar 

el plano de diseccón (anplo fibroso de rcóneaci iatornamfla que separa la 

uoqexísctia del parénqima ho)epáti perten rarzeal una crga ralad por 

un plano de sónaciepar qu-sto

ico.epáth La qtomuítecisa sbtotal > 

80   % se 

enferdica de la qtomuítecisa total o qu-isto

pertomiquítecsa por ser la 

primera con técnca abita y la seguda sni nadesec de abrr el qute,s por 

lo que la técnica caderra es ideal dese el puto de vsta da otecatiha, 

ya que evita ctamonnónac suardieca por dónacisemn abdomal de la 

qendouística y cocuentnses iplams secundras. L ilustción d Ggt s 

a la vez una adervtecia y consejo quirgúco, en relónaci a la muadrez eld

qute,is henacdo hinapicé en que los qutesis madros, de larga evolucóni 

como son los tipo II

- IV - V de Gharbi y los C4-3

5 de W,OH son los apradopi 

para la técnica de qtomuítecisa o quisto pera,tomqítec mtrenias que los 

qutesis de corta evolón como son los tip o-I

I de Gharbi y los C1

- 2 de W

HO , 

al ser inmuadros, su pared es frágil favenecidoro los actescenid 

osiatoraoperntr por rptuua de s pared mtrenias los mam;puanl en e 

se aconeja tomar una franja de parménquia hcepátio qe prerotegá la pared 

eld quiste d trtimauao qúrgco ndovte asíccints y cocinsecuen 

prtemasan y alasadej no das.eades Esta técnica dosebem dnirefila como 

tomepatechía atícpia o no anica,atóm posblie en qutesis no moresay, 
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férpericos y mruadomo dmbies anorterente (erv odevi en la Parte

XI I ). 

aLs rioneeseccs amóinatcas son de mrone ióndicacin aunque en algún 

te,enipac dado la uónaccbie lso qutes e torna ialde para la oles.r E

la acadalidtu dosebem aceptar que los qutesis uoscadbi en el segmtoen 

alaterl  son los más prciopi para la htomepíateca a.atóman Por ello en las 

seresi puasblic,ad la segtommítecena lalater es la recescóni hcepátia 

icatómana más ultiizada e ina.dicad Le siguen los qutesis segmostaren de 

ucónacbii perférica (ossegment II

- IV V- )VI y para fiarn,aliz de asa esc

indcónac, aquellos qtess cejplome anrazeem todo un lóbuo donde

tqueromepatecla hiía izda o dechna.tá ia escad





Conclsuonei 

osebemD tener preneste que la cugiría vcópiosapareolida es una 

herramenita de los cuanj para el tratamto da dsati hca.epáti S 

indcónac estará apordtano los bencosiefi del aborajde min

- insvaivo ya 

coconido por todos. Pero es ahí, en la indicacó del mo,odét donde nos 

queremos .etend De la correcta selcóni de los ptesenaci y de la técnica 

ecuada vendrán lso buosen resu.tadl Por ello es que nosotrso com 

ciruosanj osebemd en primera mideda estar enostraden en cgíuira 

cópiosapareolvida y tener la adidapacc de rarizeal dastresez qicasrugú 

como ya desrmbiios. Caso caro,ont es el primerncpio de exlusón para 

erpod ofrerec la técnica. En cuanto a qué pacteseni tr,atar aquellos con 

cirugasí prev en aomenbd, IMC eladevo y otras sesonactui fiómcas 

enedpu ser cdicesonactrnai rasv,atiel donde la exenperica del gporu 

teantuac

será dmeterte.inan Las c-o

mesorladbiid serán las vesablari igual 

para todos los ciruosanj y no mesablcfiiod que ctronnaidicarán el 

primto.edocen



Y para fiarn,aliz la htorsa nratual de la hosdisati en cada pacenite será 

disntita y meterará en mu

chas situaciones la conducta ha sgeuir.  Po llo

las resonacendiomec de inico son los ssegmtoen peros,féric con ctronol 
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visual total del qte ye s cadvida ruales esonsorera, para lrarog 

osenbu resu,tadl lego cona curva de apr eajendiz

rempodos i amanplido 

los crreiots d isión.nclu Pra se eostricts en la indicación, pro más que 

amemplios l cosrteri de secelcóni, NO está romecadendo el treniatamto 

cópiosaparlo en l qutesis prnofud, poco emergenan> 15 

cm ,  los ucadbi en segmtosen orteriespos o poco vsbl (IVI

- I) y, por sreob 

o,tod en lafermaded rte.necure La falta de visón total del qute debe ser 

mvo dere conotisóni. 

onC rpecesto a la elecóni de la técnica, o hay duasd e que la cirugía 

riad

cal debe estar reresadva para ciruosanj con exenperica en cirugía 

cepátiha por vía conenvcali y entramenito en la,opioscapar exepto en 

qutesis uoscadbi muy perféricos y no prnosofud. aL indiccnaió de un 

primedocento mn

- invoasiv com es la cirugía

arcópioslapa NO puede NI 

debe mcarfiiod una eategstra qurgúa. 

No cramabi radicald o segu 

c o.ópiosapareolporqu uide vaj aborrgnúa 
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 aL hiperteónsin poal (HTP) es la ciócompln letal más frecuente en la 

 denfearme heáptica caónicr

y es rablsponese del daresrollo de várices 

icasofáges (),VE hemorragasi digasvties al,tas ascstii, disfuncón ralen, 

lmaron.epatopu hromenplesperisa,témto sa poropatíefalce hno yd sí



La HTP se nefide com o

el incremento patógolio en la prónesi del crcuto 

de la vena porta tal que gere n greniadte de prónes entre la va porta y 

la vena cvaa iorferni speru a 5 mgmH ddomeninao  grdite de póresin 

 vrtal poesano

(GP)PV. 

La hsóntenperi poralt se mesfianita clíncamente cuando el GVPP sraupe 

los 10 mHgm con la forónaci de varces esasofág, el rgo e sanrado es 

adevelo cuando spera los 12 mHg y comeniza el daresrollo e ascstii y 

aumesgta seniealo de scante elamv r (atinfiraro vad

F IGRAU

1 ). 







[image: Image 2629]

[image: Image 2630]
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F IA GUR

1.   G RIADA PE DE ENTESL

ÓN VNEOS POR YA SLTA

U INFELNCIA

A EN LEVOLUCIÓNE L D

AS 

IVCESÁR



alioerta pe d vennióesenads h grP:eripHTó p. GPV



ortía palpefat en:cPSE

- t oeapánna esianeracis PBE: p bita.icsém



iadGrtdene presponó ral

 

lE GVPP resuta de la ecónaci entre el aumento de la rctenesisa vasular 

cepátiintraha y del fljuo sangíeo por.tal El stio donde se gerena el autmoe 

de la rctenesisa al flujo dmeterina ua de las clcesonacfii más acasadept 

de la HTP en etopápre  hic

,  eáintrahptico 

y   etopásthicpo

( F IGRAU

2 ). 





F IA GUR

2.   M DEICIÓ GN DALRIENE A PE DTESIÓ VEN

OS PORALTA



HLPV

reiba licáto vennióes: psepa h



aavadlca enicáto vennióes: prsepa hHEPV
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Ettaioopngeia

 

asL caus de la HTP enedpu ser muy vasd.aria Dtro de l prc,epátieh 

onde el parénquima hcepátio es noral, se datac el ceravnoma por.tal E

toses cosas, la renciessta al flujo portal se debe a la trisbosom de la vnae 

esonas L r másaz fruodc pore saltesecta.poren l s: e pr c

  O ónacsiti/c de lenalanfalnza va umlbi

.ataleono nodí perelte uran dcal



  E os detadsuladidabi hoagperc

. 

  sti.ebieflPil



La cerisatosavnom portal es msá fremenecutte dagincadtiosa entre los 

niños o en pacteseni jesen.óv

La obstrucóni prepátieha al flujo voseno 

ctuonsytie aproximamenadte el 50

% de los casos de HTP en los casos 

átricos.ped La causa más cúnom es la trisbosom de la vena porta o sus 

ramas. El cuado tícpio de estos tesenipac es el de una esomplegala s

teenl 

que, a traésv de los años, se asocia a ciatopens más o mosen gesv,ra 

alimpecesente pla,ietopenuaq por el henplesperismo snardo.iecu Esto 

meterdina que mchosu de toses pacteseni sean doseradiv para una 

sinabera,tomecenplesí hma prdo dcaeventtadar una causa se acundr 

HTP. Si el cuadro clínico se presenta con una hegmriao digestva 

(esisatemhem, ma)enel, la enopiosdca digvtiesa alta permite dtaretec las 

c o.erec eltablárvsiages y dntiós e

La ecografía de abdomen con Deroppl es el modéto pridefero para el 

agdinctióso de la obstruón da vena pta,or por ser mmíniate iasvo 

y alentamte ssblie cuando está en mosan de un operorad exo.perimtaden 

La permealadbiid de os vas, la direccón y vadoceld d fluo,j la prenescia 

de cesalaterol y el tamaño eld bazo son algunos de los elemtoens 

funestalamden que se deben evalar con ec-o

er,oppld que debe s radizealo 

por un eqiupo exo.permtaden Otras for de cplcesonacom mayore la 

HTP en niños son pulmonares (símendro heotap

- pulmon

ar, hsóntenperi 

pulmaron) y la alcesonitera en el cto,nrecime auque con moren frciaecu 

teseni cpacrque en lcos.óti 
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debiDo a que la funcóni hepátia está consa,eradv las dos cplicesonacom 

más frtesnecue en estos paceni son elangrado y la cistasesol. E prmero 

se pru ele porodc daresrolláro de v-oófagi es

gástricas, y el se pound, las 

esalatercol peri

- asanocciedol que gerenan una cónesiompr extrínseca de la 

vía larbii (omend

inada por algunos auorest como «opatícanolgia de la 

sóntenperhi

talpor

» re, v F

IGA RU

3 ). 







































F IA GUR

3 .   C VAERN POOMTAL

.   L GIA ANO

-RM

UESTEMDRA LAS GANSOE CLAA QLE 

DEAN 

VALÍA BILIA R

.   L A COANIGLO

-RM

CERONUSYTR L OBA

UCCIÓN  COPORMENSIT EXÍECA





trenDo de las caus icasepátintrah presiualsd,oi se debe dartaces la 

 siairplpeh nodlur reagivenetra dsafu

, en la cual, por una alónacteri de la 

ónacmicruloc se pruodce la formónaci de nuódlos de rer,ónaciegen pero 

con una función heitcaáp normal. Estos nódulos llevn a un imencrnto d la 

.ealcngiar alrónpossedte pr so vadaonecpr cuen,tal pores la 

nE la fibrosis hcepátia ca,ongénit del mmiso modo que en la trobsucóni 

cepátipreha de la vnea porta, los pacteseni no prtanenes alonacteri en la 

funcóni helular,epatoc pero el sitio de tobsruc

ión al flujo se loacaliz en ls 

ramas icepátiahntr de la va,en que son hásicas.popl La biopsia hepátca 
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emdutresa la prienca de banasd fibros que cention ctoscd bieslari 

disásplcos. Se puede asaroci, aemdás de la exctenisa de una ferenmaded 

p oliquísctia ralen, a la enfermaded de Caroli (ónacforal qsctiuía de la va 

ca). epátihlarbii intra



La ciross es la causa más frecuente de hsóntenperi portal clcaadfiasi 

como iepátintraha siualsd.oi E la F

IGRAU

4   se siaiztnten los omcanisms y 

las 

ls enostal poróntenpera huienc.as c drone ecóti



lE ejemplo más ctercístiarao de HTP poscepátitha es el domeninado 

 ndsírome de Bdu

 - iarChi

, en el que por tesenferdi cancianrstu 

(ngerenalmete por hoagcul)adidabip se prode la trsbosom das

as env

casepátih prines.pal E un primer mto,nome se prenesta con orold, ascits 

ma,eradod heepatomgalia e iucenfiinsa hepátia por nsecrosi hgemcoráa 

subma.asiv S la obscóntr de salida se da lenta y prte,ogramesiv no hay 

ainsufcienci hecatáp

pero sí asctii sera.ev El signo patogomónco es la 

ofitrperhia del llóbuo co,adaud ya que en gerenal las v seganelipion 

las únic que mentian el drajene voso del hígado hacia la vena cav 

orferin ().IVC Esta hperofitra lleva a la comprónesi de la VCI, lo que hace más ca.tiapéun teroma lejpla rolesuió





tFisioaoplogía 

La iiapacncadd del hígo crótio en acomarodse al incremento del fluoj 

talpor lleva a dos cosnecuencia de imporctania en la fiopasitogolía con el 

objeto de dismnur la cónclac por:tal en primera inca,tans la cróneac de 

nasuev rtasu de derónaciv de la sangre, que se agrand gnrualadmete 

generando una circulacinó

retacolal en tod el circuiot esplácnico (vráices 

icasofáges, gtras-o

esalenduod y entéricas). Las que snagra cno mayor 

dacifli son las grstoa

- icasofáges por rrptuua esea.tánpon asL entéricas 

pueden prouci en algunos casos un sídmen d mn.óalabrci En segundo 

término, el icremento de la prónesi en el cruto portal lleva aa ruedcóni 

del volumen cnirculate a traésv de una pérdia de plasma desde los 

sinuesdoi cos.epátihEte flo laltermente trasa a trésav de la scfiperuie 
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eld hígado hacia la cadidav abdominal, sratuando el rnetoro lcfátiino y 

abdadidavcstiome enosacu)m ln.ala c (aslán



L a conctrenónaci de prnasoteí en el lquidío asctiío pruodcido por 

sóntenperhi portal es nenormalte < 25. g/dl en tanto que otros presoc 

osiatornamfl o ascsti ctosaromaa tien ua contrónaci > 25. g/dl Por 

lo tanto, cuando se hace el dopaje de

albúmina entre el suero y la ascits, se 

omendina 

 gradiente de amiúnbl sérc

 - casític

A)(.GAS Si el GSAA es > 1/dlg1, 

lo que sncfiiga ua baja ctrenónacionc de alnbúmia en la ascstii, ésta se 

a a HTP.adonacelciserda r



a HTP sebe a mLe dúto facesplltir (

F IGRAU

4 ):  





F IA GUR

4 .   F ISOPATLE GÍA DTHA PERNEÓNTA POR
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 al dr yreumei vstsi rescntInconc thprar i lno átc

sEte factor se prducoe por la alónaciter de la mnocirculacó 

ca.epátiintrah Hasta hace u tipo,em se pensaba que ésta era « a»jfi

idobde a 

los fenómen de fibris, trbosom formónace nuóde rgere y 

ónacli»arapi«c» o «agolzen

io de Dpaceld esse. 



Sin emgo,bar se ha ddaresrollao una hispótes sobre la muodlónaci de la 

rctenesisa 

asvcular india por eltosemen ctronlestiác que reanod el lecho 

asvcular io.epátitrahn Si enbi se cocone e efecto cotiác de laséluel 

músculo soli vrascula a nilve de vaénuls proales,t el pepal dmoinante 

erícorrdponesa a la aónacviti de las célul estrelad y de mtosasoblbrofii 

que, al larsalocize alorred de los sesd,oiinus  ctronaccóni larlevía a la 

ruedcóni del esipaco salidnuso y por cnonsiguete al aumento de la 

r ca.tenesis



nUa de las resonaz se díebera a los baj neseliv de óxdo ntríco (ON) por 

una dceniefia de pruodcóni icepátintraha y por un auenmto de su 

egdr porónacicenmefiad da de la enza s-óxperuo

dism a.tasu



La cdaía del flujo sanguíneo ralen es nua cuencionseca myora de los 

prruodcosid enatorambi cl a HTP. 

La ruedcóni en la pruodcóni de facestor como el ON y el aumento de la 

ónacberli de sucastansi vasonocstrtoric por dnesregulació del semista 

renina

- sin - otenaang

onterosalda (SRA) lleva a una ctradtiaci aumataden. 

sEte concepto es el funamdento del treniatamto de pacteseni crcosóti on

ores.atadHTP enilodas base a v



 ácalnicpión esVaodtail

  

lE hflperiujo portal se debe a una vatodasónac ararolter. Este heco es e 

mvotio de agrónaciav de la HPT a pesar del ollaresro de cesalaterol (

que 

elen 8edpu derariv0 hasta 

fl)talo poru%j. del



Aunqe co una ormen iinfluca cadparomo con el ON, el mnóxidoo de 

cbonar

o (O)C taménbi parctiipa en la «-pohi

rvitieac »add

vascular enicasplác 

ante sucastansi vas.constrtorio Por otro lado los pacteseni cosircóti 
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tanprenes neliv plasmcosáti eladev de glucagón, senido rablponese del 

30   % de la vóniataclodas de la hónstenperi por.tal La buena resputa al 

arelo vealadto deni scanatamtrg con anogálros dtate latosa somne basía 

en elc o.átiel blu exeo doqgeso de gón plaslma



 uciónairipedlr hCinámic

  

nE una etapa más ava,adanz los pacteseni circosóti dollanaresr una 

cirulónac hperidnámca, caaditeraracz por vóniataclodas (teenincalm 

esplácnica, luego simstéi), caaíd de la rsistnci

a perférica y aumento del 

gasto cardíaco. El rdoesulta es la dismnución del volumen ciroticula 

o.vtiefec La base de este fenómeno se origna por un exceso de sasiuctans 

atailodasvord ctesanrcu qe apanes a s degónacad hepátia y/o por el

aresdr

c- portotosude cirtocorollo 

simstéicos. 



La HTP es la ccónionjun de la eladeva rctenesisa vasular icaepátitrah,n 

gerenada por la disruónpc de la arturtecquia vascular del hígo,ad la 

contracción del lecho siidanusol y la dsracióeguln ernte sustcisan 

va atasilodordas (ceniefida de ON) y onocasvstrtoric (SRA) más el 

flperhiujo talpor prodcdo por vónataclas esna,ácpl exeso de gcagu 

cirulante y, en etapas más avas,adanz por el desarollo de una ciróculac 

perhidnámca. 



 ócin H dluaEvaT lae

  P

La forma más prctiáca de evaluar la prónesi portal es menido las 

enferdicas entre la prónesi vosena portal y la prónies vosena stémisca. El 

GVPP es rsutanlete de la móniced de la prónesi vosena hcepátia enaadlav 

)(EVHP y la prónesi osenva hcepátia lbrie ().LVHP Para objveti el GPV se 

cocola un atéterc con balón a trésav de la vena yuglar iterna y éste se 

condue hasta una vena hepática prin.pal Las deteserminonac se hacen 

maniedte un trtorcansd de presoni ctadeco al c.atéter Los resudl ta

con el balnó desiadflo mend la próne la va ha,pátie corrtpon 

a la prónesi vosena stémsca. Al inarfl el bal y enavo dmtalisente en la 

enva hepática se consgue mried la prónes sal,inusdoi qe se apoltrexa a la 

prtal porónesi (

F IGRAU

5 ). 
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 GPVP= PVE –H

 PVLH (si el resuldoat es > 5 = hertsn penóro)





F IA GUR

5 



xtenisE sgnos itoscdire que puened evaroc una HTP: várices esasofág 

y/o gastrásic en la a,opiosendc esenplomega,ali evenidcas de ccónirula 

al enatercol los es portudie pl iato denm < 1etaság res,quec0 (

F IGRAU



6 ). Etoss datos sone sumo voral en la evónacie pactesen crcosóti qe 

ruereqien de una reccónes ha.átiep S estos sigos tán pr,tesene debe

a.tomíepatecarc ltronna haidi





























1. 

2. 

2. 
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ODNBE OE SVA SEREPLREABIMZACIÓE L DENA VA UCAL 

)(1   Y LA 

CUCILACIRÓN COATEA

EL PIR

- ÉNESPILCA

,   ENGEARN UODT COCI

UCIR

NTO ESEPLO

- NEARL 

SEPONNTÁO 

)(2
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grSanadvao iceal

 

lE sdangrao por rrptuua de várices icasofáges o gcastrási es una 

óncompliac mayor de la HTP y una frecuente causa de mute.er 

prAoximamenadte el 40 % de lso pacteseni crcosóti ti VE al momento 

eld daginc o.tiós

  

Clasifndoe iciócascs VE póde

(F IGRAU

7)  

Grado 

1 nació on la ise colapsan cnsufl:

Grado 

2  : ic ofág%alu ly0a l esenzoc < 5

Grado 

3 ic ofág%alu ly0a l esen oc > 5z:





F IA GUR

7.   C ASILFCACIÓN ENSDOPCÓECA D LCES VÁR

ESOÁGIFCAS





lE resigo de sanrado varealic aumenta cforone auta la prónesi y el 

añtamo de las vces,ári lo que procova un amenelgiadazto de ssu paresed y

mayor prsónpenio a la rrptuua. Los aumtosen de la prónesi iomnalaabdtr 

(ascstii, perton baantera esea,tánpon otr complesonac mayor de la 

ciross y conecuena de la HTP) taménbi favorenec la r.rptuua Las váices 

grado 1 ara vez san. Las VEo 3 sno l más esblueptisc al sangr,ad

alimpecesente s ti manchas roj en sufipere (torfac qe spone un 

nsmang.te)ienro iad



lE sangrado por rrptuua de várices esasofág o gtrásicas en un pacteeni 

cirótio es una adcteneriva de enfermaded hcepátia terl.mina La tasa de 
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ranesgoad es alta si no se trata la HTP y se tiene un ctronolobre las vesáric. 

orP lo tanto, se debe tener en cuenta la imctanporia de la prencónevi del 

sangro.ad



Se ablha de 

 fproi

 iaxls primria

en pacteseni con várices que no hna 

sangro,ad y de 

 iaxlfpros seucndria

en pacteseni que han tenido ya un 

gcasti s.tesenferonapéu teriategso de h Am estrbasa.emodorepir da







ectasLur rmoenadd
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 aL hemorrgia divtigs e la cciónicompl más temida de l hiprtesnión 

 rtpoal

, pero no la única ya que con la ascstii, enopatíefalca e icónfecni 

ctesentenparom l m de mas c.orás frmipactosbiausadde estalecu 



Se dnefie sóntenperhi portal al aumento de prónesi en la vena porta por 

encima de 5 mHg (asl enesaddferme cicrón del hgío son su causa ásm 

fr,te)ecuen taménbi llamada hca,epáti la prepátiehca (trisbosom por)tal y 

epátithposcmdda (se díne Bdruo

- Chiroan mei) scuents.ás inf



No se debe olarvid a las segmtareni o iqueriaszd, llamano así a la 

trisbosom o comprónesi extrínseca de la vena esénplica que gerena la 

icónapar de varices gtrásicas y evaltuenmte esofágicas (12

% de ellas), 

senido 

su tradía daginctiósa esomenplega,ali várices gcastrási e hadígo 

normal. 



aLs causas más counes,m entre las heitcaáps (presinusolda-

sinusoldai

-

ostsipnusoidal), son el amlcoholis cr,ónico las heitaps crcas a vrus B, C 

las enesfermaded aunmtoiues y las micasetaból e infrentemecute las 

gcasétien (

F IGRAU

1 ). 
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FIGURA 1 



Fisiopatología 

Para que se produzcan las várices esofágicas el gradiente debe ser de 10 

mm o más y para que sangren 12 mmHg. Y para la ascitis el gradiente debe 

superar los 12 mmHg, recordando que el gradiente portal es la diferencia de 

presión entre la presión enclavada de la vena suprahepática y la cava inferior (FIGURA 2). 





  

  

  

  

  

  

  

FIGURA 2 
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lE aumento de rctenesisa del hígado posee un cenponomte esctátio 

ico)atóm(an, ddebio a los cambi anatómicos que gerena la fibrosis y los 

nuódlos de regerenónaci, y un cenponomte diámo cuyo rorladeg son las 

células de Itto y otr qe rpoesnend a l

sustancis vsoctivs simstécas y 

las gasderena en el propio hígo;ad éste será el  target

onde con la 

mcaepátiiónaced sra he podía mua r.odltenesars l



sEte aumento de prónesi gerena la apertura de cesalaterol anicasatóm 

testeniseexpr y la gesénis de nasuev a trésav de potentes scasiutans 

ógendas anc,gogién con el objvetio de crear unstemia

de baja prónesi 

a(resistnci) «

o»deanpasby

de esta manera al hígo,ad por lo que parte 

imtanporte del gtoas caracdío se deriva por el stemisa ácigo ev dotani

la 

repudónaci hcepátia de múespllti suastans y este hflperijo escofág un 

meterdeli aunte dane prónesto den d sco.ofágartemsa v eseal





Ettaioopngeia

 

 aolteier ceFs dormal lción y

  

lE factor desanencadte de la aparióne cesalaterol es el iemnrto de 

la rctenesisa del hígado que jnto con el aumento de la volemia gerena la 

turapera, dóniatacl e hofitrperia de cesalan vasculares ya extestenis y 

mtiesulando la gesénis de los mismos, madiedo por mesúpllti cuinastoq 

as.angogiénc



La red venosa parecería ser sensblie a múespllti esmtíuos vvtioacas y 

hormason ógend que taménbi mnodla s tono oxi(o no,trícotoner, 

glucaón). 



sEta red vosena se cerira ante la descompróni del stemisa de alta 

prónesi, ya sea por shunt qrigúcos, tranplaste o por la cónacocoli de  stent cPSos T.Iepátienv intrah



 sión  preea reuglFtrtpoos qrec

  

omCo en todo stemisa var,ascul la prsónie portal ddepene del flujo 

ácplesnico y de la rtensa del hígad las calaterol (meterdtesana 
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prónesi Ley de Omhs); ambas vesablari están auasmtaden en la hsóntenperi 

talpor y el aumento de resistenca del hígado preromovía el hflperiujo 

esplácnico. 



lE flujo está gnadobero por la Ley de Pseloies qe iolvcra a la viosd 

sang,uíane

la ldongtui del smstea yu ro,dia mtrenas que ésta úlmtia está 

regulada por facestor neurogénicos, humoresal y enesali,oteld sensbl a 

algmos.acun fár



La ciross de origen alcólohio es la causa más frecuente en nutreso 

mo;ied el mayor stiio de rctenesisa hepátio es pre y salinusdoi debio no 

sólo a evtesenid cosambi anicosatóm snio a la aparicón de esrastructu 

ctronlestiác que reanod a las vénulas terminesal, como taménbi a los 

sinuesdoi y a la ta,por que son ssesblien a ormesadied ennoógdse 

(e ina,oteld glucagón, sotoner oxo ntríio, etc). y a fármosac, por lo que 

de n fartosenimatamosu trevo es el tartite sesógolacgcet . 



La vilodasaóntac esácplnca, elemento de talapi itanpori preste en 

la hsóntenperi por,tal está medada fundamente por el oxio ntríco y 

hormason: el gnlucagó es la más ca,oconid pero en la acadalidtu ha pero 

imca.tanpor



omCo rtadlesuo de todos estos manecism fiógc,opatol los pactesen 

cirosóti con htepernsón portal tien u perlfiemámodo parctiuar ya 

que tien un gasto caracdío aumtadeno con rcastenesis perfér baj, o 

scos.éptites,imenaclaratadodassea v a l p





thovenE rágemic

La hagemiorra dvgesta alta es una ccónacompl fruenecte y temida en lso 

tesenipac

con HTP que posee una madidtalor alta (trene 15 al 25

%); en los 

úlmtios añ ha dinusdo ste,emblen debio al morej cocimenonto de 

su fiogíopatolsia y del aralens terco,tiapéu tanto encópiosdo como 

icfarmógolaco como del mejano de prlaxisofi anti

- cosfecina y su trtoenatam

as.aden ualizpecesn esd
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La sobrevida al sangrado está determinada fundamentalmente por los 

marcadores de gravedad de la enfermedad hepática (CHILD) y por variables de 

expectativa de vida (MELD), como se ve en la FIGURA 3. 





FIGURA 3 



La mortalidad, como ya vimos, está asociada al estado de gravedad de su 

enfermedad hepática, enfermedad multiorgánica, que ante la hemorragia 

puede agravarse, por lo que los objetivos terapéuticos son  stop del sangrado, evitar la recidiva hemorrágica y prevenir complicaciones, ya sea infecciosas 

(PBE, urinarias, pulmonares, etc.), renales y neurológicas (encefalopatías y 

Wernicke). 

El objetivo más importante de la reanimación inicial es detener el sangrado 

y mantener una buena disponibilidad y consumo de oxígeno en todos los 

parénquimas, siendo estas premisas las determinantes de la morbimortalidad 

del evento hemorrágico. 
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A los pacietesn con HAD se les carocolá SNG para daginc-tióso

m-eotoroni

to,eniatamtr dos

asví perféric (una de ellas de gran cbralie), se evuará la 

nadesecid de cónacocoli de sndoa vesical (debio a la alta incenida e 

cesonfecin iatasnmied y milrtictenessua baca)anteri, extraccóni para 

iatoraborlo gerenal y hógico,atolem grupo y factor (tesan del uso de 

expansors), punción amdobinal si tuvrea o se sospcha asciits y su asisnáli 

uoqímbiico, panculvtio (o,vuroclti hemo, ascstii y otros que sugirera el 

amexen clínico) y medo itero. Rogolada de tórax y ecopploder abdominal

trend

o de lsas pr 2rim4.era ho





gejoanM ealenr

 

aL colocación de SNG es de rnauti sin nignuna coiandcacióntrn conod 

andeptuexco la renecite crugía divtiesa galentrasuod con anostomasis, 

sirve para crfionmar el dicagnósto d e

AHD y adsemá terctiapéua ya que es

enbi coconido que la sangre en el aparato divtieso alto (en HTP) aumta el 

ya auadmento flujo ácplesnico puendo auarpetutoper el sangro;ad larav, 

emásad, moreja la visón encópiosda y luego de la enopiosdca se debe 

rarocolec para martorizon la oluevcóni eld m,ismo rdorecano que, según 

Bo,enav la recidva hemorágcsería más de 10 mle líquido hemo,orrágc 

ladidtabines hámcemoda y caía de 3 g de Hb; se retia la SGNéspues de

ladid hemnámodtabi2c4a yoshs de es l nv.atiegav



lE mejano inical del HP sgrte sdabio hadpecsoso por examen clínic

será la infusóni de drogas vasvtioac EV (o,deótitroc snatatiatosom, 

a)terlpriesn y la rónacizeal de opiosendca digvtiesa alta dtreno de las 4 a 6

horas de ingreso al h,talpios no olanvido la prlaxisofi ATB pra;iev la 

rimeanónac vcoluétra será costelaua ya qe sdabio es que la hemolperiva 

es peligrosa en estos pactesen pues perpetúa el sangrado y la calid de la 

misa es ca.ertrondtiov Nuesa tenendcia es a exandirp con trexdosa 5

% 

dinmáic

a y solucóni fisógolica al 09, 

,% e infrentemecute exsorpanes 

asplmcosáti ya que aemdás de l cambi en el grupo y factor sangeo,ín es 

myarcideonci d i lannsufi rnal. 
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onC rpecesto al hto. ómptio se dcoce en este tipo de pacenite. Nutresa 

conduta ha sido la acaltumente sugerida por Bao:env Hb de 7

- 8 gr y en 

uelaqlos pacteseni añ y/o con cesladbidomor Hb de 8

- 9 gr. Sendabio de 

las múltiples complicaciones de la mism,a aguda (ITRAL y la infr

ecute en

l)adbiind,paticom sbagua (aumento núero de iesonfec puar y el

tardíImTRALuodlónaco) y (iógvr inca)esal.as ol



asL alesonacteri de la cnoaguló frecent en esta ogípatola se manej 

en forma costelaua tolerando hasta 300. etasuaqpl para s ricpose

ón y una 

omotrprnbia moren a 40

% con sdangrao aco.vti Se deben trdiransfun 

etasuaqpl y plasma en forma costelaua ddebio a su vnolume y al alto 

idtencono de Na del mismo, prosénefiide cadonctreno de facestor de la 

gcoaulació

X VI I y,do a suto.ebiI X rno s alosto ctresig uso 



La prlaofixis se comeniza lo más menprozecte posblie con el 

ladbiid de Opone dseptablecme uto dentablresna ac

2  . 

cosfecAnitia EV en pacteseni con assctii o shpecosa (ntpucónposi de la 

misma

) y prieva enopiosdca con cporosinefala de 3ª gón,erenaci luego ATB 

roales (SNG) nocinarfloxa 40 mg 2 x d,ía luego durante 5 días, en aquellos 

tesenipac con CDLHI C o con treniatamto pradonolgo con quinasonol x 

ripflaxios PBE o en aquellas itucionenstis con resistncia a las quinolonas se 

sporuosine 3ªa d gefalgo de cerene el V dasónac Er dí.te 5an



Prlaxisofi de la enopatíefaca con ltuaclosa 30 m 4 x día o htaas lograr 2

- 4 

icesoneposd daras, evaltuenmte enemtesacuan y exalonimepccteen 

el   xfiimab.uso de r



Prlaxisofi de la absnenticia alcólohia por voralónaci del CWAI con 

.epanirolopedhal o loraz



emAdás del agregoad de vnas,tami fumtalamdente K B1 y ,VC otros 

olig,tosemenoel senido el aporte de tiamina futalamennd para evtari el 

de a de Wopatíerefale enbla temsde laricrnollko e. 



sE prctiáca haltuabi en nuestra unadid la incónacporori de dieta oral 

asadpas las primeras 24 horas de eslitabiadd hemnámodca, altumteenabi 
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icódposha y condteno proteio de 1g

- kg por da,í evaltuenmte nutricón 

alteren o nutricón sua.tarempleni Son acesablonsej las cesonacoli, 

emia ntuocpoga hfunlrmuentalamdca)te na a l.as (te



tronCol de glupercemmasi, svo hta 105.g lego camosomenz c bomba

V de iEnsulit segna corún mani

tabino hejual. 





d Majonel sagrado

 

éspuesD de lograda la esónacilztabi inical y de rasadizeal todas las 

indcesonac prasev se rarzealá la enopiosa bajo itesesana y con tod l 

tosemelen naresecosi para la terca.tiapéu Ante el hgazallo de sanrad

o  votiac

prievo o iducno por Valsalva enópiosa se ránarizeal bol de saucstan 

vatioacass (e,deotitroc satoomna,tati terlpriesa) hta tr, con la fialad 

de morarej la vónaciualzs y poder rarizeal una morje terctiaapéu 

ca.ópiosend



La romecónacendi acaltu para el tratamenito de las varices esicasofág 

sangrtes acvtia o con signos de htasema renecte o única lónes hadalla 

es la rizealónac de lguadra (ntécca con prpio smlar a la deas 

esal)h,emorrdoi muy eficaz y con moren número de cesoniomplcac que la 

a,escapioterler senido ésta de segunda eleccóni ante la carencia de la 

nogoltecía para luadriga (por ica,enpernexmlbidpos de rarizeala con 

algo mseno de eficiaa y con más cicesonacompl a c-orto

aniedmo y largo 

Vero). azpl

F IGRAU

4 . 
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La teraapi farmógolacica está ortadenia a disrmnu el flujo esácplnico y 

aontaganizr el efecto de algunas sctansi d,easetérel se indica durante 5 

asdí y en nutreso miedo se dponis e terlpriesna 2

- 4 mg 

.ev - subcutneoá 

cada 6 has,or sntatiatosoma 205 mg en bolo y lgueo 025 por hroa dutean 5

asdí o oceótitro 10 mg en bolo y lgueo 0m5/hora drante 3así y glueo

1cutáneo c/8r0 m hoante 2 díg subs ds mus. 



Ante el hgallazo de gopatítrasa erseva ac vati

de la hisóntenper por,tal el 

eniatamtrto es la iusóninf de drogas vvtiaco con las msmai pautas que 

icasofág. es larves



Si las resablspon del sangrado son las varices gtrásic

as (7

%) si 

corrdponese a g.ov 1 se tratan encamenópiosdte como las eicofágs y las 

gv.o 2 se esclerosan con cyano

- acrylato con buena efica,aci senido taes 

ntécica más sscadtiofia por lo que se debe ctaron c exenperica en la 

misa; además, deberá indcare las mroga vvtioacadeno 

.icasofágpara l es caz efio tanuta neson una rp



Ante el rsangradeo arvealic se rarizealá el segundo y úlmtio itennto de 

ctiaapéuter enópiosda y si este no es eficaz y el sangrado es imtanporte se 

carocolá el balón de Sengtaks Brle,ackmouante no máse 12 horas, par a

lograr esarlbiizta al pacenite y rtartennei tertiapéuca encópiosda si está 
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indcada o la cónacocoli de TPSI e infrentemecute la cirugía dvatiera o 

trte (anplas

F IGRAU

5 ). 





F IA GUR

5 



La cónacocoli de la sonda bal es ua prctiáca htórsa pero vigente para 

cosas itesuennfre de fallo de la terctiapéua enópiosda y icafarmógolac, 

senido una opcón muy válida como puente para traslado de los pacteeni a 

una uadid esalzpeca o taménbi como puente para la cónacocoli de TIPS 

rtoserecubi o infrentemecute cirgía da.vatier Su eficacia ttiapéuera es 

cerana al 90

%, pero tiene alta tasa de ranesgrado y ruereqie un buena 

ntécica de cónacocol y uso (dirme prónes de bal esicofágo en no más de 

80 mmHg) y no más de 12 horas, puesto q su complicaci

ón es la necrosis 

ica.ofáges



aL indicación actual del TPIS es equellos pacints con r,dive aunqu 

hay una romecónacendi de Bavo de us e TPSI con cturobera prozec en 

CDteseni cLonpacHI (

F IGRAU

6 ). 
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asL complicesonac rasadel a la hipersónten portal que enedpu ser 

asatadtr qenuirgúcamte son el sanoad digo,vties a ascs y la congónties 

cepátiha (síndrome de Bud

- Chriai). Acultam,ne exniset diversidad de 

:toseniatamtr mico,éd enosdco,ópi mínimamente ino,asvi e incluso el 

tranplaste hco,epáti que son muy efecosvti y forman parte, junto con las 

cirug

así de la hsóntenperi por,tal de un almgorito terco.tiapéu En este 

ítcapulo se descrirbán los distntos procediments quirúricogs y sus 

indcaciones. 



lE ciruanjo debe tener un carlo coconimento de la anatomía vosena 

ácplesnica y fiogíopatolsa ha.epáti La decón de qué primedocento indcar 

erdepená de ese conocimto.en Ptesacrcosóti con dorietero franco de 

la sistesín son catosanid al TH, mtrenias que otros pacteseni con 

sóntenperhi prepátehca y sínte normal puened bcariefise con  sh

 tuns

o 

erdesonaciv qicas.urgú ¿Qué tipo de  thuns

o derónaci?v ¿svtiecelo o 

ctren al? 

en¿ H, later-o

alaterl o gro?uad son pregutasn que deben 

tarstescone de acuerdo a cada sónactui o prenceferia parctiular

, ya que 

món.iplesma fun la muchouncis c

Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

 La  indaciónic más importante de l cguiría hipr pl e 

 el tratanmieto o peciónrv dl sgando igiveot.  s S pudedividir en trse instancis:



  arealsicangro vad

o;dagu



  laxisofipr prencónevm do)el;ar sana (grad



  eculnaraxisd ofipr sa

elo r.te)adto deni secanatamtrgur(



A cntionuónaci se dánescrbii todos los prtosimedocen qosuirúcg 

oseadempl para dichos tr,toseniatam sus vastajen y atajenesdvs, y 

orteriposmente se hará una evluónacia sctétia de las iesonndiac segú el 

algori

tmo acaltu. Hemos idncluio trtoseniatam quirúgcos de hitasemosa 

dirta,ec prmtosedocen descomprosv (

 tshun

), quirúrcogis o mnteínima 

ino.asv Fialmente se dánescrbi téc para el treniatamto eld smínroe 

de BuChr dd-iai. 



acpeOirodnes vatveras

 

Son técnicas de hemstasio dirct e intupción de la circulan vnosa 

-oófages

gtrásica. Se uanltiz para el treniatamto del sangrado varealc ago.ud 

A ccóniparoma de las cgiríu dvescompr (

 tshun

) estos primedoctoens 

no resuelvn la

sóntenperhi portal y tien una alta incenida de re

-

sangro.ad La vtajena es la bajlidobabipr de cauar ena.opatíefalc nEa er

eld tranplaste hepático, l cgiríu no dasscompresve gerenan ad,hi 

mayor dutadlcfii técna y so.adrang Es el primedocento de eleccón para el 

ciruanjo gnerale y la omecónacendir es smcarfipl la técnia efecantudo sólo 

cuetile elobrosha s puia drtasemne santo dta mecgo.ad



   Dietrasc

:

a.   ogtrásofagsrica;ecesón e



b.   ogtrásofagicalasl várturca);g ( o cesu esmoa madrann suecána d



c.   rtanseccigáón esofica o g(co mstecáni n sutur). 



   Indit  reasc

(desconexión ácigo

- ) talpor:
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iguadLra de vena corarona,i gca,oiploepitras venas paricasofágaes y 

a.tomecenplesí





eOpcarió nde

  Sugiura

 

sEta ienternvcóni fue efecadtua por prerima vez en 190.7 Csonta de dos 

:posemti el primero (áctorico) consite en una dónasesvcuacliarz 

icofágespera y tseccóniran eica;ofágs el segundo (ominalabd) iyeuncl 

asesdvcuónacliarz esogtrásofagica, esa,tomecenplí víotomaga svtiecela y 

a.l   tiasoplorpi



E E SA DQUDEEMNICOEXÓ ESFAGO

- ÁSTGI CAR

( AOPERCIÓNE  D

S UGIAUR

) 



eOpcarios ndeivt o

tsunhs

 

Son aquellas deresonaciv que tien como objvetio larlev o daresvi la 

sangre de un cctoi de mayoprónes a uno dore pr;ió por lo tanto, 

algún aflenute del stemisa voseno portal (alta prónesi) se ceconta c el 

stemia de la vena cava iorferni. Se conserda prónes anormal en el sistea 

talpor vorales por encima de 12 mHg, pero haltumenabite senelu 

enctronarse pactesi c másde 20

- 30 mmHg. alNte,enor la va cava y 

su afltesen ti una prónesi moren al stemisa portal (0

-6 

mmHg). En 

cosas de hsóntenperi portal existe un geniadrte po-to

cava suenfiite para 

gerenar dónscompresie a trésave un pute,en derónaciv o  untsh

. El objetivo 

es dismrnu po lo menos un 20

% el vralo de la prónesi portal o rruedci el

8 225
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greniadte por-to

caav a mosen de 12 mHg.m Si se cumenpl estos objvetios, la 

te.amventice ssildo sigoibidad dee ranpunfiedar



asL cesonexi de la cnirculacó portal con la vena cava se pueedn hacer 

trene los tres gsande «tronc os»

osenv: 1) vena pta,or 2) vena marescaia 

conénpla esenvica,m la va rqueralorfera ca inavay 3) a. izd y o l

Han sido descratips múltlepciones de dracioneivs qgúrcas.ui En el 

caso de ser uadltiiza la vena porta, las erdesonaciv puened ser: tern-omi

al,aterl l-o

alaterl sin ioscónterp o l-oater

aterlal con iicónposernt de 

inerjto voseno o prótess (

 thuns

en H). La va porta es la de más fácil acco 

y suele uarlstiize en las operesonaci dasvescompri de urgenca.i Hoy 

prcamtiácnete se han abandonado y son rasadazpleem por el TPS.I En 

atoscandi para trplaste hepcátio se romecenida evtar operesonac en el 

ícupedlo hco,epáti ya que desherac estas deresonaciv es dcfiiutoslo y 

resigo.os La derónacv por-to

cava termin-o

al,aterl lamada fístua de Eck, en 

nombre de queni la esdcrbió como melodo de encopatíefala ha,epáti espu

erdiva en forma completa la circuónacl por.tal S empleo está litado aa 

cela d tr te.anplasepátie anhfas



onC rpecesto a la vena marescaiayor la únic 

ónexicon posble c la 

enva cava iorferni es a trésav de una iicónpostern de inerjto voseno o 

is,ótespr pues la rloda iorfern eld denuo las sara.ep La va esénplica se 

edpue ctarecon c la vena ral iqueria,zd qe se ucbia en un plano más 

nofupr

o.d Las deresonaciv puened ser l-oat

alaterl sin ioscónterp o con 

icónpostern de ierjto voseno o prsótes (

 thuns

en H). erPo haltumbienate l

enva esénplic  uadliztia para la dónieracv esorenplal dist (

 thuns

de

 t arW hun resénen) Tam escpto eltá dbi.i  s

es-enplo

ralen pro ctroxim. 

xtenisE otras opceson de  thun

o deresonaciv losadlam «piatíc»: éstos 

endepen e las cciatómones an da crul porónactaal.aterolorP

emo,plej la vena coronaria o cesalaterol venasos del pedículo ho,epáti qe 

alonasocimente pued ser gesandr osolf ven fáciles de ctarecon a la 

cirulónac vosena stémsa. De erdo a la ucónacbii y a la dtansa con la 
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enva ca,av se disareñá aralanmtesente la cónexoni a rarizeal ya sea con 

inogostól autoserj dene va yarusótesg o pre Glor-e

exT. 



almte,eneptuonCc desde el punto de vista fu, el robo del flujo portal 

edpue gerenar dos premasobl: 1) mayor iicennsufa hcepátia y 2) 

opaa.tíefalenc Las deronacivs quigúrcas actúan dismonuyend la presión 

talpor danesvido su flo.j Sn embargo mhosuc pacteseni cróti no ti 

flujo hepatópeto (a trésav del hígo),ad lan ino,ervdti poro tato no se ven 

ostadafec por la rucónied del fluo.j En osotr cas, 

como en el cnomaerav 

talpor la gran mayoría del flujo esácplnico eseradvo fua d hígo. Eto 

tesenipac puened ser cosatandi a desonacvier llasamad ctrenesal que 

dismnuyen galmlobnt el flujosplácnico sin sufr ls consecuencis p el 

robo 

de lca.epátia ctal porir hulónac



staEs dos instancis (rinvesión o ausencia de flujo pratl) son las que el 

ciruanjo debe conseridar como inidcesonac para aquellas deresonaciv 

ctrenesal. Ténambi se deberá tener en cenuta la funcóni ha,epáti ya que la 

inervsón del flujo portal en un pacenite ccótiro puede ser indo devo 

orieterdo de la sca.epátistesín h



xiEste un grupo

de primtosedocen domosnad «svtiecel o c brali»

cuyo fin es disrm la prónestalpor pero mndietenano el flujo heto;atóp ep

de esta merana se cmenplu los  objveti, qe son redcirla ina de

sangrado y ena.opatíefalc El ejemplo de  thuns

svtiecelo es el esorenplal 

,taldis cocono como  thuns

de Warren (erv esquema N). Es condicón para 

esta cirugía qe toda

la cónircuac portal esté pereablme y que la direccón 

eld flujo sea hpeto.epató El  ntshu

«co»braliad

se cconfecia iendponterno 

trene la circulónac talpor y la vena cava iorferni ua prisótes de moren 

cbralie (6

- 8 m)m permendtiio un robo parcali del flujo portal pero 

dismn.ndsióonuy su pre

o:esRumenid



   Deresivaocn centalr

: ieseald para tratar el sdangrao varealic (5 % de 

ra)ecidv, pero tamébin la ascsti. Mayor iena de opatíefala (20 a 

icamte men30 %os u) Técn deme elte qan.d  ntsh

en. arde Wr
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   eDrivioacns seaetilcvs (Wrrean) o cibaldra: s mnreo innciaide de opatíefalenca (10 %). Ctronnasaidiad en presa de assti El  thun

de

arWren es técni

camente más demandte y suele «

ar trense»alizc

con el 

po.emti



La mitaloradd peropatorer

ia de cirugís evlects (pflaxios secund) es 

sanemejte entre las deresonaciv

centrales y sectivs (2-

12   %). La sievobrda 

trendo de los prsimero 5 añ es sorperu en l pactesen Chld A (96

%), que 

en los Cdhil B (66,4

%) y Child  (25 %). 

En p

enacites con sangrado vealcari 

agudo de alto resigo (rposu B y C de Child), la madidtalor peratopera 

oscila entre el 20 y el 55 %, sndieo la csaua de mruete el dorietero hcepátio 

prog r.esivo



 S TUNH

ESOCMAVNA CO PÓTIRSAD ANLEA D 

G OER

-T  DEXE 

8   MM  



snthuS

  oivacerdcesntenral

 









  

  

 S TUNH

ESOCMAVNA CO VENA YU

G ILAUNRTAE
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 SHUNT ESPLENORRENAL CENTRAL (LATERO-LATERAL) 



Shunts  o derivaciones selectivas: esplenorenal distal o shunt  de 

Warren 





IMAGEN QUIRÚRGICA DEL  SHUNT ESPLENORRENAL DISTAL 



ESQUEMA DE  SHUNT DE WARREN 
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 os ne ms tntshn lieus ct c dcalrastnarrepaCnospl e shn dó

S NTUH



P ACIENTES

M OTARLID

E NCEFAOPLATÍ



H EMORAIG



T ROBMOSIS



S OBVEIRDA



%  

%  

RECUENTE 

%  

TSHUN

%  

5   AÑOS 

%  

 vocPtora

  

938 

14  

43  

16  

27 -

38 

 slEorrepenn a

748



11  

20 

20 

18  

59  

 rntelca

  

 Moescava 

864



12 

28  

19  

18  

43  

 slEorrepenn a

547



7 

15  

13  

10 

67  

 tdsali

  





Bud

tsunhChi-iy ras

 

lE objvetio prinpalc del trenatamto qrugúo d sdomíe de B

i Chr-ia

es lograr el alivo de la congónties hcepáti a

y la hpeirsónten por.tal Elo se 

logra en forma efecvtia maniedte la dónacvier del stemisa ptalor hacia la 

cirulónac gerenal. La descompróni debe rarsizeale antes de que 

ca agu (da o csepátiengevobria la ha inr).ónfiaos



eson opcasi qL

cauis son:rgúri



   thunS

o dealatero lra lavtoc porónaciv



   thunS

o dealioatresrónacv m



   S thun

o dealioatravra ytoc porónacv c



arPa decidr qué trmenatato efectu se debe es la perladbiea d 

las vasen cas,epátisuprah ya que en alunasg oporestunadid una de elasl 

edpue estar todíava pere.eablm nE tal caso hoy se puede ittennar dlataria y 

colocar un  stent

o TPS.I Ténambi es narieseco evalu, manedte csmatetero 

la peradideabim de la vena cava iorferni y posblie trsbosom o esositens 

causad

a por enaddferme trca,bótiom membrana o hasplperia del segmento I 

(o)c,adaud únio segmento con draje veoso iepte.Es frecute la 

prenescia de un geniradte alto entre la vnea cava iorferi icepátihnfraa y l 

aurícula drecha. En cso no xi

srti geniadte por-to

cava de por lo mseno 5 
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mHg, la derónaciv poravtoca no srive y se deberá artuefec una deracivó 

mtérenesico atral. sEta deracvón suele ten alta incida de trsbosom o 

fro.asac Reentemcite se ha proesputo un comónbi de dervon que 

resuelve este prema.obl Marshall Oroff propone un  thun

toporcava más otro 

 thuns

cavo atrali. Este úlmtio, conseridado tro,toransi gerena grteeniad 

avtocpora y permite la descomprón ha.epáti Con el tipo,emla rnuedció 

de tamaño del segmento I facilta elraje de la va cava que raazpleem l 

función dle  thuns

alioatrcav (el más largoy m ténbogo).rom Finalente la 

descongstión dl híg

ado es hecha a trésav de vasen « »opipr

con morej 

o. plazladid a lareabipermgo
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PSTI( 

S nthu

  rotopsihténmtraceáticoyug)ul

 

 Tcaiécn

  

lE TPSI consite en la cróneac de una comuac entre el stemisa portal 

y la circulación venosa simstéica (hatualm,ibent una ed las venas 

cas)epátisuprah a trésva del parénquima hcepátio y uandltiizo stamoleen 

ntécicas pereastánu de acceso vasular (entemeferprte la vía ylarug). E 

PTIS se asemjae en su función a los  tshun

quirgúricos peo su colocación se 

e hema entú uinamode mesefeca ygorena s o.ala d es d r

omCeniza con lónacateter de una vena ctral, htumabite la 

yrugla iterna decha,er y la cónacocoli de un itorcntruod vular.asc 

te,enorterosPim a éstrav de la vena scepátiupraha más ada,ecad y por miedo 

de un set e pucóni transa,osenv se pasa a trésav del parénquima hepático 

hasta alarcanz la rmaa portal amprienevte sa.adecelcon Una vez czaateter 

la vena porta y tras la micóned de prneso y meterdiónace g,tesrenad

se predoce a dilatar el tracto parenquo,atosim así como las paresed 

vasculares mdi

ante un balón de angtiasoplia de lontud y cbralie veablars 

(trene 4

- 8 cm de ltuidgon y 8

- 10 mm deo)etrám.i Finalente se cocola ua 

isótespr mcetála con dosetrám entre 8 y 21m, lual ctuytie un sorteop

mánecico que evta qe se capsole la cnmuicacóo porto stémsa a trésav 

eld parénquima hco.epáti S el greniadte de prónes portal es de 12 mHgm o

mayor se edpue dataril hasta 10 mm el detrámio de la pris.ótes En la mmisa 

sónesi taménbi se canfitienid gresan alatercol vasosen y se obsuyn etr

mte anied

 lsico

htuoseso adiv tilar. 
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 ioneac Inds

  emHorragia por várices essagogtrásicaof que no ha cdesao con 

encaro (do v agealópiosto menisanédatamtro yguo)r.a



  tesenacPi en los que ha frdasacao el treniatamto mcéo y o,ópiosd

ena prparirgevva hem lc oraa recdá

araxisda) s.ecu(lnofipr



  taracAsia o rte.canecti rdvefr



rtOas icionendics son el símer d Bdud

- Chari, el haxotórdrcoepáti 

lmaronpatopuralen.epatorel se hín yd elome



 ontraindionec Cics

 olasutAbs

  

1.   caInsuficiencia cardí



2.   lHígiqudo poísicat



3.   nscera s evaepátiIuenfiia h

4.   narsóntenperHi pulmo



 tilaRevas

  

1.   cemiaeptiS

2.   oera sevapatíefalncE

3.   taa porTrisbosom de lena v

 onvtencesie in Vetaja

  

La vatajen prinpalc del TPSI es su cadidapac de estaerecbl una dónaciv 

porto stémisca tertiéuapa con esasa agónir para el pace.enit Este hecho 

lbiiposta el treniatamto de las cesoniomplcac de la hsóntenperi portal en 

tesenipac crcosóti en fase avadanza de la enadedferm y en el crsuo de 

hasemorragi acv,ti cncasiursta en asl cuesal la cgiríua vatierda tiene 

r.adidtalua mnoreva elmbio



omCo las deresonaciv quirgúcas cresal,ent el TPSI puede prarocov 

opaca.átia yorietertíefalen do de la funón hep
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asOtr cesompliconac descptasri son heo,tonioperem fístula bilari, 

hla,iobiem rrotua y fallo caro,acdí lesoni vasculares, icesonfecni, 

etcr. sóntenperhi pu,lmona

lE premobla más imtanporte del TPSI es su perladdieabi a largo plo.az Se 

esdcribe hasta un 50

% de trisbosom al año. Etass esositen o trombosi 

igoblan a un estrecho sneguimeto ecco,fiográ angiáfio y heminámodco 

para dtarlasetec y tlasatarr cte.entamecor Su rol en el trmeniatato de la 

sóntenperhi portal sigue senido en la urgencia y como « e»entpu

para 

primtosedocen más dnvotiiefis como ser el tranplaste co.epátih asL 

erdesonaciv qicasurgú son ieseald para pacteseni con buena sistesín 

o moradejcna ( sdia quPSe elevobrCh dem.trosl TIepáti A) h ya







  

  

  

  



H PAN EXÍOGADLN COTAD

L E  STETN

EN SU INTRIO







aBibliogrcfemor íanda

 

B OYER

TD. 

laurgsjanT iactiphent po

ctsemiyo shunt: ceur stats

.  .eoerolantstGr



2003

124; 

017):(6

.10-17

6/s00110.:0ido

- 75085(03)003

-9

F ANCRHIS 

R  de .  nglviEvo csusenos in ptarol hn.esierpy troRep of the Bnoave VI 

usencon whopsork on myogholodet of dsignosa adn

athpyer in potarl 

noertnsiehyp

.  loatpHeJ 

.  ;05432

)(1 : 716 176-

.  95.00/.jhep.26:1.11ido



G NDERA 

W,   S MITH

p. Herti

ósien

a. lortn P

 I toivgedsarpelgíuC

.   a.demZui



M NEORO 

G ONEZZ ÁL

E,   A ISRA 

D IAZ  J,   G CIA AR

G ACIA R

,I   et al

.  ehitrTn years encxperi 

with dalsi 

nleosp

ena-rl shntu as acgisul enemr

fo bngiedel eeaaghpso va. csr

  sDih.  sopE

:1–58;191)1(

.63 
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ocátiepa hmrauT

 

D R .   J ORGE 

R AÚL 

D O TEITLF

 







lE treniatamto delauma hcepátio ha pasado por dtesenferi etapasesde 

la irntevnción quigúrica apsurda y con un pcientn hígdoa d shock, 

en los que las cirgí de recescón tenan un alta m,addtalor paso por la 

liguadra de la arteria hcepátia y el triatamento no qurgúco cando no hay 

esdcsónacpenomi hmnámodea  lon veral asas,adoci

a la cirugí 

doeoenviesonac aralterassc emz.bola yópi l



arPa cada sónactui la elecc del trenatamto depende d tipo de trauma, 

de lartala cadomi ha ypiosejpl denpera excela d equpo qrúo.g



asL lesoni gresav prtanenes una mradidtalo goball del

11  % y una 

mroilbidad del 22

%. 

La mormbiadidtal está asocadia a las lesoni en otros órgosan, la 

cas.éptiesonachierema s sa yevor comrplag l



osL avcanes en la imeanónacr y los cadidu en TIU han ctronbuido a 

a m disrld.moidatin luir

nE la mayoría de los cas el manecismo da lónes se debe a actescenid 

erta enalg a.esoni cíe trdánstuto o a c

aLs lesiones scerraad se prcenuod por derelacesóni o por comprónesi 

dirta.ec Las prmer se mtanesfian en losugar de unóniel híado con el 

agafrdima y entre los segtosen hcepáti anorteres y posi del llóbuo 

cepátiho dereco. En ocesonasi lan el

cenponomte c-oav

co epátisuprah

erdecho cmon gorrage ha.avei



[image: Image 2669]
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asL sdegune prtansene con mayor frecucia en la porón ctrenal dle 

cas. epátihíg co o a niseladv due lr



lE traumsatio caderro puede pruodcir una lónesi parenquatosima 

perm enecanido

la cuápsa de Glison ita,acnt resudtanlo en un hatomema 

senuqo.atosapsbclimar o iaparntr



nE los traumsatios abitoser ddepene de la energía ccétiina de los 

proylestiec (cuando se trata de armas de fuego). Pranocov frónitacenagm del

énparquima hco,epáti

con lónacier vularasc y hmorrageia ieatonapertrnl 

msaiva

.  Si son por arma blanca d hragasemio sn gan dónaciztalesvel 

a.énparquim



osL dtosisnti tipose lptastáneson ecr en la lónacfias:e M oore

Clcónacfiasi de l lesoni hcaepáts según la Acamrein onatiAsoc fo the 

TrS)auumya (g of Aer

. 





C ASILFCACIÓN DE 

M EOOR

[8,   3]  



nE primer lugar,a dcsóne del tenatamrto no operiatoro debe cumpl las

s ndicionevas:s cosigreuilatnt



   m años:orenadd5E de 5



  onte cenacPis cte
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[image: Image 2670]
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  e al flano exc adloualTrizsamvenaumta loc

  ladidtabisE hemnámodc a

  e 4Trn m U d sangansfusinoó



  naltitesánsto iieletordo rápiRo d tr



  da rlesoni enolápiRu TCAónc de 



   O,C aralterónaces ani en de EgoltalTA,zogpiosH condcra yafí emb



  eo morentonperemHi0o d me 5l



  aL prseenci d líquido con 25 HU (unis Hunsfild) en la TAC indc 

sangc ina yHUdi aatomra heme fr de 6es0

lE pacenite debe ser seguido en U,TI con dcomprónesi g,trásica 

ratochemito cada 6 horas el primer da,í rrepeti TAC

al tercer y sm oépti ,día

terinónac 10 dasí. 



Continuará con control clínico semnaal el rpime ms, sin activda física 

c atruo

esm y rrepeti TAC al miedo y a los tres

mes de dicónapar 

de la lónesi. 
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[image: Image 2671]

[image: Image 2672]
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sEte caso fue una pacenite jov que sfró un accidete de ca,eterarr qu 

le pruodjo una frtuacra hca,epáti rbieció trenatamto no opero,iator ya que 

permecanió csadpenoma heneminámodcamte y suidega camenlíncte y con 

Fuim.e ágesen enTIe al Ua dtadda en la tercera sa poreman se prod

ucía una 

hia quca.óntareme neseca sa u qorrngenterarda iagvú



nE las igesenmá se oerbsva la frtuacra hcpátiea y el hatomema pelo.anvi 

onC la angogirafía 3D se ctata que no hayónes de grand vosas y con la 

ea sa sanoncimolgagétiorn

ca.epátihlarbiiesd intrta la lón a
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[image: Image 2673]

[image: Image 2674]

[image: Image 2675]
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[image: Image 2676]

[image: Image 2677]
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a.    tóraxaca pla rogi yO,a peradLrcm anáfiIgte Co. 

b.   écTnica más adecuada en uencriga permte, si denetie la hemorraga,i 

agdincartios lónes del pedíulo portal y campeo itermten

Si no cesa: 

lónesi

casepátirahsup o vena cava retro hcaepáti

. Bandajo la prónesi 

vtiiposa del rr,piesoad dsymnue la prón cava y la ha,emorago qe 

ciliasotconfir lesilución.n y su rme la f
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[image: Image 2678]

[image: Image 2679]
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sEta paciente de clase I, rbieció una patada en hondrpocio derech o

y se 

prenestó con un curado de hemorragia iterna con puncóni abdominal 

nvatiega al igual qe el ladavo per.ealtoni La hgemorraa estaba cdtenona en 

un hatomema suapsbclar del hígo.ad Se abrió la cuápsla de Glison y se 

acuarpolia contasó elev h Hemos bi.a.atom









lE caso suenigte con ial trmsatiauo c una placa de abdomen siple 

se observa la ocónipacu del lado iquerizdo con deicónapars e la cámara 

gtrásica. 



nE esta oportuadid la puncón abdomial fue postia,v ya que se trataba 

oto.ar hdo ra s deluapsatomemm:e ubcnIa clíg trase Iaau
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[image: Image 2680]

[image: Image 2681]
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Só sege rItomizmía Itecealen

- asI yisti vescua portom cílartececol l. 



A cónacintionu prostamenes dos cosas de clase II con frtuacra dle 

a.énparquim



lE primero, con herida l,ealn se abrió y suturó en forma aislada el vaso 

sangrte. 







e d amTodo

C ASTAING

,   A AMD Y 

A ZYLAOU

[3]  



lE seguno,d al caerse de un trtorac, prenestó lpotiima. En la evolucóni, 

tombula en regóni igunal dcha,erero,blamove (a),atomem al car el 

orcfiio inguial iterno, se observa sangre en cidaav abdominal. 

íotomaparLa exorplada dteteca frtuacra de segmtosen II

- I que se resecan 

émctíuio.orlónjdo isn yqonto c c tes
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[image: Image 2682]

[image: Image 2683]
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osL traumas de cle IV son por frtuacra de 25

- 50   % de un llo,óbu como el 

niño que al caer de una escerala se frtuacró el hígado en una mistasetás del 

hígado derecho. Ténambi en esta cscónacfiila tánes los hasatomem 

cos.epátiintrah
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[image: Image 2684]

[image: Image 2685]
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e V.asónac frni ag de ctuLr0 lleld %a c 5cfipane m su eás e











sEte paciente llegó exdanguinao al htalpios y se rizealó reanmónac en 

quófaniro y antes de rarizeal la líotomapara se có,ocol por cayado saafen 

terina ante la posbiiladd en caso V de lónesi vascular c-oav

ca,epátisuprah 

una sonda nogastrásica hasta la aurícula drecha, ya que consirdemaos 

tanbaste cosomejpl en ucrigena l  yb pass

a.avocend Aerbito el pertonieo se 

debe comprimr con abas mosan el hígado y no arizrealngua maobran 

lte.icne hemtabihue este sen pace elta qasámodame
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[image: Image 2686]

[image: Image 2687]
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e d amTodo

C A STAING

,   A AMD 

Y  A ZYLAOU

[3]  

  

nE herasid posorteres del hígado derecho, la milovzónac hepáctia pueed 

agrarav la lónesi si se raizeal sin comprimrla, cno resigo de agrarav las 

cera decha.epátiprlahesoni de lena va su

[3]  





E EADPL ENMO E D CAS

IESPCRTO
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[image: Image 2688]

[image: Image 2689]

[image: Image 2690]
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nalFimte,en ante la gadredav del cuo y la imladbiidpos de ctronarol la 

he ma,orragi s hay lesoni extr-a

ominesalabd, no se puede cerrar la pared 

ominalabd por edema visceral, además lesoni vasosen mresayo 

ina ccesibles, se deb rrcuri al «ctronol del o»:añ la rrtauesónaci de la 

íatomana normal es dferida para limtar la progrónesi de la copatíoagula y 

arltreneoperro de las 24 s higtesoru

. ]13[  
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[image: Image 2691]

[image: Image 2692]
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nE ua prmeria fase se rrecual taponamento para cbioh hemoragasi y 

sangrado por ca,opatíoagul sólo tratar lesoni en las que peligra la va,di 

oracta el temipo opeatorro y en gerenal el abdomen se cerira abito y 

e ónia etapa d ytarla faco pardr to.enatam trtertencon lneia terver



   



e d amTodo

C ASTAING

,   A AMD Y 

A ZYLAOU

[3]  

  

 ton dTae taponéicmielc



No sobre la herida sno cmenompro el hígado enrte la pared torácica, el 

eo.toneryiagafrd elm ropetra 









5026

 



[image: Image 2693]
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daTos las soluciones intrnvea

asos 

se deben ctarenal a 37

- 40  ° C por 

atosapar para cto,entamali espu la hmpoteria es grave en pacteseni 

os.adtraumzati



emAdás, rerolesv los prasobl heminámodc (plma freso congo,adel 

simedento glarobu), acosids (ato)cbonarbi y de la hitasemosa (,etasqupla 

iloneps

- amin-o

co)oiapr. 



lE primer caso es un pacenite que en acenidte de careterra sufre un 

trauma hcepátio y es ienternvido de urgenca;i no pueden crbiohi la 

hema yorr denecid to.am taponag un









sE deradivo a nutreso ceno y déspues de una ranimcióen intnsiv es 

o a lto.ameni taponorterasad 2res poseoper4 al ho



osVem que la incisón veralti no ha sido sucenfite y premenobablte al 

mgero sadov ele ha au ho la lónestadeníi. 



sE imtapornte antes de cualqeri mónaclovz her una am

plia incisión, 

que permita milovzar el hígado derecho tenenido comprimda la lónesi 

cepátiha para evtari su desgro y a cntionónac her u balane de l y 

suturra los vasos y conductos brilisae en farom aislada y sin puntso 

tr.tesansxfii
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[image: Image 2694]
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Se observa la amónacpli de la hda abdomnal, la mlovzel hígado 

.IrSde l VIarecesos ly vas,u elego de  a sa tu



lE pacteeni prestó una fistua biar y se cocoló u rdaje pertánueo d

vía bilari. Ante la pruodcóni de un absceso sénbfrico,u que se denró 

mte,enquirgúca se rizealó píaotomlapi enosdcópia y cóniacocol de una 

óteoprendsi que termnó con la fístula. E pacenite fue dado de alta cdurao 

ternlónacumi.egeso de 4 de i 



El siguient caso es similar ay que tenía una incisinó 

ste,ucenfiin 

ladid hemnámodtabia e iesolhc a.a noro ctronrag
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[image: Image 2695]

[image: Image 2696]

[image: Image 2697]
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[image: Image 2698]

[image: Image 2699]

[image: Image 2700]

[image: Image 2701]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 



Hemorragia portal. Cedió con maniobra de Pringle









El cuadro de hemorragia fue controlado, pero en la evolución posterior 

desarrolló un absceso subfrénico que curó definitivamente con ATB y drenaje 

percutáneo. 
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[image: Image 2702]

[image: Image 2703]
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Cun ado

no se iendtcfiia el punto sangrte o el tameniaponto no es 

o,vtiefec en ua horragmiea d origen aralter, se puede rarizeal la lguadria 

svtiecela de la arteria hca.epáti Esta ligadura debe rarsizeale en la arteria 

cepátiha común para permrtii ua evaltuen clacóaterol a trésav de l

teraria galentrasu.od



to.entamA mio de s prmossestesodín, d alge traort
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[image: Image 2704]

[image: Image 2705]
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nmeterE cosas dónaci aralterad se r lz. bola emede puecur a





e d amTodo

C ASTAING

,   A AMD Y 

A ZYLAOU

[3]  

  

énamTbi a la cirugía v-eod

apalrcópiosa dagina,tiós que 

repenesta una 

madalidod rdápia y efecvtia para excluir lesoni, disymendonu 

amvtieefecnte la tasa de lasíotomapar no tercastiapéu en tesenipac que 

sufren lesoni pen.tesanetr La uaronltizi semipre con pacietesn 

m Ses.ucerntablhi rrasosente esam ladonol es codá laro e

]12[
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[image: Image 2706]
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arPa rarizeal esta técnica es naresecio una ccorreta secelcóni de los 

tesenipac en un crto hartalpioso con eqpamuto adecado y experca 

o.eld ciruanj



nE todo tipo de tratto,ameni rorecard soluconi las esoni asasadoc, 

obrse todo suturar la peresonacfori inaltites para evtara ctamón 

ystii.ton per



esena pro parrdi bilarevadomer.ebe s abdE d  cecolcon





lCompicasone 

posiasatpertor

 

lE rdanesgrao y la hemiobia puened solucaronse co emónaczbolvtiecel 

a.rafípor angogi



asL cecolcesoni i,tadfecn absos y fuasg bilaries enedpu ser drasad 

ea.a perpor víctánu



aLs fístulas b

ilares s puenede dtaretec con c

sanoncia molgagra oétione 

por C.PRE sta úlmtia con una píaotomlapi y cónacocoli de un  s

 tent

te duran

osd

m garnlbiolte suies,. conerena la fualgea 
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[image: Image 2707]

[image: Image 2708]

[image: Image 2709]
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ndItroucció

 

 El hígado es el órgaon más frecuenteme loandoesi en el

   mtaura 

 dabominl deido a us lizalocción remetivnterpotedgid e la cvi 

 dabominl

, la dezdelica  parénquima y la eladvea vascuónacliarz del 

órg.ano

1[, 2, 3, 7]

lE dctiósagino y el mejano de estas lesoni ha evolucado a 

éstrav del tiempo ddebio a la mónaceriodnz de técnicas dagincastiós y 

.toeniatamtr parasha seruram t

[3]  

La laalocizcón anatóma de l lónesi hcátiepa es itanpormte a la hora de 

ecdir el tenatamto c or,to

ya sea quirúgco o no operatoro, pero no es 

suficient

e ya que deosbem decidr en base al estado hemodinámco del 

te,enipac la exctensa de lones asadocas y el gro dión hc.aepáti

[3]  A 

arpes de que el treniatamto no operiatoro es de eleccóni en la ac,adaltuid 

sigue senido tema alcertronovsi cuando se trata de lesion hepáticas 

gresav

, [7]   quirendoi d un mjna multsciplinan un ceront que pda 

a cadomid del trejplcero s.evoepátiautarfren lma h

[3]  
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Histiaro

 

La injuria hcepátia se remonta a la mogtoliía grega y ra:oman Preteo 

esdató la ira de los desi y fue cgtiasado y atado a una gran pieda donde 

astod l noches un ave le arrancaba un trozo de su hgo.adí Tamébin se 

mencanoni cgtiasos esapads y flec

has al hígdo en la  líI

y la  Odisea

de 

omH ero. 



E ERDL

, en el siglo XXI

, comenta la gadredav y alta mortalid de las leson 

cas.epátih A prinospi del sglo XX

, B AMÍNJEN 

T OILTN

reporta una serie de caos 

porosadoperca mon el trid uastalorev ser 

n r ptua»a «u

ca.epátih



E n 1908 , 

J.   H RT OGA

P ILENGR

esdcribe la manobra de comprónesi manalu del 

ícupedlo hcepátio a nfi de dismnur el aporte sanguíeo y dismnur el 

sangro,ad mobria que se endo uadltiza htaas el día de hoy tanto para 

cirugía de

.cvatieca elepátigo parra caumiía huomt

[14]



urDante la P

rimer a

uerrGa Maldi,n S

CHROEDER

esdcribe el  kcngpa

para el 

eniatamtrto del trauma hcepátio gr;eav

][2   sin ergomba

, durante la S

daunge 

G uerra 

nldiaMu

y Viametn, M

ADDIGN

esdcribe el uso de la líotomapara 

prtemana y el uso de la trfuión sangea paruína dmr la addtalor de 

toses paci,tesen pero dandoej a un lado la iead el  ckaipng

. Las t

é cnicas 

consist

ían en suturs itcas,hemáost rseccines y ligd sevlects d vsos. 

La comnónacbii de trauma gvrae y cugiría mayor demtrosó conducir a una 

injura fisógolca qe en mhos cas era iereve,bl por lo qe a fiesal d 

lso 70, L

ASCU

C ALNE

, etomra la conducta del 

 kcingpa

. Esta idea cntionuó en 

ónacrioralevz cenecte más aun en los 90 con la 

cónaciapl de la esiategtra 

de «ctronol de daño »

para estarlizabi al enipacte y tratar la lónesi en un

segundo tipo.em Más adteanel en la misma d ,aadéc

el traentamito no 

ioatoroper comenzó a tener auge lndlegao a s,er en la ac,adaltuid el 

iatamtr

e prto denimereca elcón

. [7]  
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Epidemiología

 

lE traumsatio hcepátio condorrespe al 5

% de todos l trasaum y al 35

% 

de las lesoni pentesanetr

. [14]   sE el órgano más afecotad en el trauma 

ominalabd

. [ 5]   El 62 

% de las leonesis ocurern en vneaos y laadde promioed 

según las tasdisnti seres es de 47 años. La madditalor es de alorred del 

13  % ][2   y depene de varosi facestor: estado heminámodco al io,esrng 

gadredav de las lesoni asaadocis (67

% se asanoci a lesoni 

oaabdtrexminesal y 29

% a lsonesie iominesal)aabdtr

, ][5   emdora en la 

cóniaten inal y tipo de lónesi hca.epáti La madidtalor según el grado de 

lónesi hcepátia varía desde un 25

% en lesoni gadro II, 46

% en lenesios 

h0ta uasgnV yr 8o Iad 

V.eson% g en lroadi

][8  

La ocurencia de lónes hepátia mayor (osadg IV y V) es entre 12

- 15   % y el

74   % de los cas se trata de traumas ctuonsos, es ecdir: trauma abdomnal 

cerro.ad Las hid ptesanetren ocu en alored del 20

% de los casos y

en m 90ás del

ombres hon s%

. ]15[  



tCinéicya nimea sdmo eruma

lE hígado se enntrcuea udcbiao dtreno de la cadvida abdominal, se 

encutra rerecbito por la cuápsla de Gsoni

, la calu es my sblueptice a 

esdgarros y por debajo de ésta se encutrena el parénqima h ,oepáti

el cual 

se c ateraraciz

por ser myu do.elicad La glándua hcepátia recibe certai 

cóniotecpr ósea por parte de la parrila ctalos y lumnola valebr,ert pero el 

trauma puede sarperu estos manecismos de prcóniotec dando como 

eson prbleco patrruióned de ltadl

. ][8  

aLs princialeps causa

s del

trauma son los actescenid de tránsito y el 

centamporomito volto y ansalocti

. [1]   nCo rpecesto al trismauato hcepátio 

las lesoni puened darse por gpesol cs,tuono por manecismos de 

erelacóni

- erelacesdóni o por lesoni pentesanetr

, ya sea por arma 

o.anblca o armege fua d
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asL lesoni por aclerónacie s pruodcen, en lgerena

, cuando una nueva

erfuza externa ciamba rnamtienepente la dnireccó en la que se estaba 

menidovo el hígo.ad asL loneses por acerelónaci se deben más com

teúnmen



a fuaserz del lado lalater derecho, como se ve en una colisó de icmpato 

a fa alalil L hesóvtomosater de d au.ígo enazplua d elader planzo cor Eon 

ligamento lalater derecho fija el híado entre los smtosege Counaud VII y 

I,VI henacido que el

segmento VII é est

amrvenatielte fijo mntrasie que los 

segmtosen V y VII

cntion

ú an miov

é ne.osd Esto crea lneseracio entre las 

porcesoni anorteri y posterori del llóbuo derecho senido una lónesi 

trexamemenadte ge,vra la cual se puede asaroci a injuria sculava sere 

o ald c de lcera dech.aepátienomebia va spruahiso

[ 1,   8 ]  

Otro tipo de lónesi por acelerónaci ocure cduano la fuerza externa 

enpriove de frte,en como en una colisón vehcular fr.talon En este caso, la 

enva cava sire como punto fio,j mtrenias que el resto del llóbuerecho se 

empuja pote.ortersimen Eto resulta en una leracón vcalti a lo largo de la 

línea de Ce.tlani Un tercer tipo de lónesi por acelerónaci ocue cando la 

erfuza contunendte está en la parte frtalon del tórax, como en una lónesi de 

rimeanónac. El llóbuo iquerizdo del hígado se dazplesa hacia atrsá, 

anocprdovo lac

eresonaci adytesenac al ligamento falforcime. Esto podría 

sugerir una mala ucónacbii de las mosan al momento de rarizeal las 

e rimeanónac dasobran

. [ 8 ]  

Cuando ocre una derelacesóni, por ejemplo en un accenidte done el 

ehvículo en mimovento gpeaol un objeto fi ,jo

se genera un tum contuso 

por cónesiompr del hígado con las paresed posorteri y anro del abdmen 

causando lesoni de los smtoseneg

orteriespos o anorteries dchosere

, 

te.amrventipeces Pero si es lo sentemucfiite ago,esvr puede pruodci una 

rptuua ctrenal enolvido a los sosegmt IV, V y VI que en los cas m 

gresav puede estar acadpañoma de compriso del pedículo hcoepáti 

ceronvirasev másepátie enoséndesti un ha de l l s

. [ 1 ]  

Sin emo,barg en el trauma cderro el segento qe ás frtemecte se

lonesia es el posteror derech. 

[ 8 ]   lE traumsatio caderro pueed pruodci una 
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lónesi par enqu,aatosim

permenecanido la cuápsla de Glison ita,tacn 

renqu.oatosapara sintrapsatomeso endtanl ubcmar hem o 

[ 19 ]  

xisEte una rónaceli trene las frtuacr cestalos y la lónesi hca;epáti

sin 

baremg,o

la gadredav de esta úlmtia no tiene asociacón con el número de 

tuacrascladtios fr

. [ 17 ]  

asL lonesies pentesanetr por arma blca no suenel ser la prinpalc causa 

de trismauato hco.epáti Sn embargo, cuano sen,ed gera mho daño 

por lónesi drecta de tosemelen vasculares. L heriasd por arma de fuego, 

emásad, gerenan una disruónpc m mdarcaa por el efecto de ctacv qe

no es más que la progrónesi da l cforonme pasa el tiempo, a lo largo 

eld rorecrio de la bala ddebio al halo de coral gerenado por la energía 

cétiina del proyltiec, por lo calu es más ersevo en el caso de l armas de 

adocelidta val

. [ 1 ]  



Clasifición ca

asL lesoni hcasepáti por trauma van desde pequaseñ lesonacier sn 

aimplicanci clínica hasta gdernas lesiones que cometenpr la vida del 

.teenipac

[ 1 ]   Se prseropuion varos sastem de clcónacfi para estas lesoni 

y la más coconida y mnualete uadltiiza es la de M ,oore

de la Acanmeri 

foronAs thgatiocie Suermrya ( of TST)a

, que sese dca Trbe eni l

LA AB

1 . [ 20 ]  

asL lesoni de grado I o II genmeralte se conseridan morenes y 

ngerenalmete no rueqi trenatamto qrgúco, mtrias que l lesoni 

de grado II

- V son gresav y a menudo rqerie trenatamto quirgúco. Las 

lesoni vascuar itesmtanpor pu

ened asarocise con un hatomema o una 

leracóni del par

é nquima (radgo I),I pero por lo gnerale ocrenu con una 

ónacterali

imtanporte del par

é quimna (osdrag IV y V). Las lesoni hcepáti 

de alto grao se asocani con una mayor tasa de iternenvcóni qurúg

cai y un 

peor prco,tióson lo que enfatiza la impctanoria de la adherencia a una 

a.ecia de muado adategtresejan
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C LASE



T IPO DENJ IUARI



D ESÓPNCICRI



I  

Htameo 

sulScpaubr < 10 % 



craeLacinó 

sulaCpa  -rN heogámic < 1 cm



sulScpaubr 10-

50 %;   < 10 d c demáiteor 

II  

Htameo 

rfPundiodda < 2 cm



sulaCpa h -roáemcgi 



craeLacinó 

néraPquim < 1 0 c -fundiod <da 3 c

sulScpaubr50 > 

d %l ea r eáoaxpvonsi 

III  

Htameo 

rfPundiodad > 2 cm





craeLacinó 

rfPundiodda > 3 cm



IV  

craeLacinó



cupsrDinó del 

apnéqrmuia del 25

75-

% lde

ulblóo



V  

craeLacinó



cupsrDin óal pdeénqru >m % 75 del lóulbo





Vascrula



sien dLó v cava sh orupácpits



VI  

Vascrula



ulsnAv hióetaicpá



*  unaroad grzI Ia eltaseslvanA p m hiprú lio



BTALA

1 .   C ASILFCACIÓNE D 

M ORE DE LA 

TAAS





,teentemecRi

la  World Sctiey of Emergeny Sugerry S(WSE) publicó una

guía para el mejano del trauma hcepátio y agregó su clcónacfiasi qe no es 

más que la asónacoci entre la clcónacfiasi de la AAST con el estado 

heminámodco dte.enacel p De esta m eran,a

la WSSE 

divide la injuicrtáia hpe 

en c atruo

m.oero yadode,evr sose en y divdg l

[ 3 ]  
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G ADOR DE L 

WSES



G ADOR DE L 

AAST



E ASTDO HENÁMOICOMI



Lve



I 

I  -II

blEtase



Modeardo



II  

III  

blEtase



Severo



III  

I V V-

blEtase





IV  

I - VI  

blItanse



T A ABL

2.   C ASILFCACIÓNE  DA 

W SES



De acuerdo a esta clcónacfiasi se puened rarzeal alortmosg de trabajo de 

te.uanelerte qen paco die vademo hosnámodtades mcásaco ald





Atnce ióinicial ydiagnósto

nE ctexonto de un pacenite que se prenesta con trsmatiosau es 

funtalamden

cerocon la cétiina que org ó

la injuria para sospechar leson 

terin as. 



La anamnesis y el amexen físico se deben rarizeal bajo las norm de 

cóniaten inal del poadltraumzatio d  Advaed 

 mauTra Life Surtppo

S(ATL

) 

enidteno en cuenta qe al suireg esta guía se estará randizealo parte del 

nto ienagdic.alte pactióso y delatam tr

[ 16 ]   son: etapastasE



  ónacieparPr



   Triage

  

  Anamesis prmara (

ABCDE

) cno róniesutacc de pacteseni con herid

as 

calimte menpotenestalor



   nadeseconCsid de tr aserloar

  aabezesa yAn s de pi a cecamu rarisdónev



  nimorter pososónaces c a la rtioneo ytorMuea raleev
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  sinivoCudoitida def



La secuencia de evaluónaci prtadenesa rejefla una progrónesi lealin o 

longitudnal de evntos. En una sn uació

clínica r,eal s embargo, muhas de 

te.eneamrnes ocltáad acvidutitas sm



La prónaciepar se ddve en una etapa pr-e

artalhipiosa y otra ha. 

nE la primera se debe asegurar la seguradid del persalon astenite en el 

escarenio de trauma, se rzeala la iónacinov y oxgen del pacte y 

se asegura s traslado al ctreno de trauma más cerco,an priaev nacfióotin

. 

nE la seguda etapa se prepara el área de róniepcec del pacente y se raizeal



adauel csmzo.atiarucónitr pola aten paroshe leo deq ia ln d nece



El 

 t riage

implica la clasiifcación de los pseacint según los rsecurso 

naresecosi para su eniatamtrto y los recursos desbli.pons El orend del 

eniatamtrto se basa en las presoradd 

ABC

( A : vía aérea y coltron de cumna 

cervical, 

B : rnrpiesació y 

C : cirulaciócn co

n ctronol de hagasemi)or.r Otros 

estorfac que puened afectar la proriadd de tratamto incluyea serev 

lbiia posa,de la inosjula y rsevobradr de sesbl. poneco

urDante la anamnesis primara se debe larlev a cabo un orn de

etableesprci

do coconiomo 

ABCDE

e:ond



  A ea ya aér ví cerolurmvicaltron asegn: dea ca



  B ción)n (r  vespirantla:

  C trolón c de hemonorulrac:iagasc



  D o neurtad esógol:ico



  E icónpos exlratupere tem: y d  catrono

urDante esta primera anamnesis se icanfitiend nasox y se tratan 

simeneamutánlte (por ejemo:pl se dsctiaginoa u nuaxotórme se rzeala su 

dre)ajen

, emásad de rarizeal la rónitacesuc maniedte la infusóni de 

cresd.oitalis Ténambi en esta etapa durante el control de hemorragasi se 

enedpu rarizeal prebasu dagncastiós en aombd co el E-o

ASFT (

 F ecusod 

 A Se t wissmssenth

  fyor nogphra

 T aumr

a de) e líqrn buido libúsque

. [ 16 ]  
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ayH 

ostuesdi que avanal el uso eld acio trámexanco durte esta etapa

, 

ya que ha demtrosado que al ser adstradmino danurte las primer hraso 

orteriespos al trauma, disnuye la madidtalor asoca al sangrado y la 

totalmadidtalor

. [ 12 ]     

sEte momento del mejano inical es crucali ya que vamos a tener la 

siloibidap

d de dnirefi si el pacenite está

tablese o itablnese 

heminámodcamente tras la sucición,tre lo que nos direfiá s el pacniete 

edpue cntionuar c la secuencia de exanimónac o si debe ir en forma 

a.iatora operua salrgte a len



Si el pacenite se encutrena estable heneminámodcamte se rarizealá la 

anamnesis secundri que no es más q la rciólizen d una histo clí

icna 

cs. a»abezesónie pieta yompl n «d a cua rev



nUa vez fi ,aadnaliz

se carpltemoná la nadesecid de rarizeal esostudi 

commere prostarpleeni yá a eledoclo. s

[ 16 ]  

omCo dijmos an,tes l métod dagincostiós se selecaronán en base al 

tadeso heminámodco del pacte.eni El c-o

SFAT es un étodmo ro,dápi no 

ino,asv acaltumente accblese  la mríayoa de los ctren, de bajo costo y 

muy últi para dcónietec de líquido lbre, lo cual en ctexonto de trauma se 

prterineta como sradango (erv I

MAGEN

1 A   y  1 B ). Se puede rarizeal en pactesen 

establ o in hemámodte,camen tendo ua esadfipec del 95

-

100 

% y una sensidiblia del 63

%. [ 1 ]   La búsqueda de líquido lbrie debe 

arrsizeale en forma scátitemisa en pericaro,d espaco de Morrison, espaco 

orenplesral, fondo de sace Douglas e itern. La denesvtaja es comú 

a todas l ultrogonrafí y es que esn m

é todo oradoper dendiepen

et. 

En 

tesenipac con Ec-o

FAST nvatiego para líquido lbrie y en ctexonto de 

dnormalia clíc pramtiácente se puede desctarar la lónesi hca.epáti Sin 

baremg,o

en pacteenis con lesón hcaepáti dagiadtiosa por este moétod y 

ladidtabies hemnámodca no se debe rarasetr la rónaczeale u estudio d 

mayor cadidejplomoo la tomoga,rafí ya que debemos cerocon el grado de 

nfrmcuaentaos.lesión a la l nos e
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I AGMEN 

1 A .   FAST

POSITIVO

.   L IQUÍ

IE ENB LOD RESACIPE 

M ORIRSON



I AGMEN 

1 B .   TFAS

POSITIVO

.   L IQUÍ

IBN  EE LODRSPA

CIE  DO

M ORIRSON YH SAUPRTEPÁCA





La tomografía ctadompuon ctraste enosenovdo es el  gold s

 tndard

n e

tesenipac hemnámodcamte esestabl con una sensladbiid y escfipec 

eld 96

%1.-00 

[ 3,   14 ]   mirPete rarzeal el dagnctióso del tpo de lesón hepátia, e 

ctiparular asatomhem sesapsbc e ienqos,atosaparimntr leracon

y lasesoni v;cular ifitiend sraango acvo medte la vónacisalz 

de fuga de ctronaste y es un elemento escali para rarizeal los cestronol 

naresecosi en caso de optar por un treniatamto no oatoroper

[ 1,   3 ]  ( I MAGEN

2 A   y 

2 B ). Aemdás permite icarfitien otras lesoni o sharpecoslas, por ejemplo la 

de varpr lía lónesenco quie ineo,a de n tonopereum

ísceca huera

. [ 6 ]     













I AGMEN 

2 A .   T OMGRÍE AFA DABDEN

QUE MUE

SA TLÍRQUI PEB LIOD

EIHEPRÁTCO



I AGMEN 

2 B .   T ROGÍE AFMA DABDEN

QUE MUESATR LÍQUIOD 

IEE PLBRHEPÁTCO Y

HEMATOMA 

ENQPUAR

ATIMOS EN SEGENT 

VI   ( EFLCHA

) 
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La fase tardía de la tomografía permite dsntigur trene sangrado acvtio 

maniedte la vónacisualz de exónacastriav (

) hblus de ctronaste de aquellas 

lesiones vasculares cosnid.nt

[ 3,   6 ]   lE daginctióso de sangrado acvtio puede 

tarten al ciruanjo a raralze una la,íotomapar pero es esenci rorarde qu el 

eniatamtrto estará marcado por la esladidtabi hemnámodca del pacteeni y 

erten en cuenta qe se pued ctronare diasepanr ene los hallazg 

ogtomrcosáfi y los iatoaoperntrri

. [ 18 ]   La tomografía taménbi es últi para el 

agdincósto y senmeguto de las ccesoniompla del trauma hcepátio (fugas 

etc abslc h.aremosesbii,asordír) ag t

lE ienternvconismo rógolado ha gano terreno en los úlmti añ en 

el mejano del trauma hcoepáti, partiularmente en los cas onde existe 

lónesi vascuar con pacenite hemnámodcamte estable o c,soadpenom

[ 10 ]  

aunque su utacióilizn contnúa siendo contrvsila. 

[ 6 ]   entemecRite varas 

seresi de angogirafía han reportado tasas de éxtoi entre 67 y 87

% para 

agdinctióso y treniatamto d e

lesoni hcasepáti

. [ 1 ]   uS apliónacc puede ser 

tanto durante el cso de un treniatamto no operatoro como ténambi legou 

de una cirugía de cotrol de daño donde se ha riealadzo un  pckag

y en un 

segundo tiempo se decide rarzeal anafígogra y embónaciolz para crbioh el 

sangrado con la vtajena de poder ctrarol dicho so inluso en lesg

de díciifl acceso qúruirgco y con las vjaents d ser mnos aosivg

[ 1 ]  ( I MAGEN



3 A   y  3 B ). 

Sin emo,barg el tratamento delaua hcepátio con ónaciangzboloemno

está lbrie de complconac y algunas sresie rtanepor ua alta tasa de ellas, 

trene 10 y 27

% que incluyne la necrosis ica,táhep el irnfaot vesicula, fgua 

larbii, leson asasadoci dapesercdbi y abscoses hepáti

. [ 6,10 ]   El fsoraca 

de la anacgizboloemón pueed estar asocadio a sangrado voseno de gran 

ca,utían lo qe lleva a tener que rarizeal na iencónterv qrúuiga trsa la 

ónacirzeal de la anónacizbolgoem si se prenesta iladidtabines 

heminámod ca. 
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sE probable que los aanvces en el terreno

de la rogoliadía ienconstaternv 

amenplí losmtesi del treatamnto no opiatorro del trauma hcepátio en un

tufuro. 















I AGMEN 

3 A .   T OMGRÍE AFA DABDEN

QUE MUESATR LÍQUIOD 

IEE PLBRHEPÁTCO Y

GA DFUE 

NCOASTE REN LACEACIÓN 

>10

C   TMAS IRDHERA  APOA DUE FEG



I AGMEN 

3 B .   A TRIOGERÍAFA DNE EFE SUECTÓ AGI

LIMBOEZICAÓNL MI AS

POMACIENTE





tarTmientono o pi 

lE primer trenatamto no operatorio (TNO) fue rteporado en 1972

[ 1 ]   y desde 

cestonen su uso fue en cenrecimto htaas ceronvrtise en el traentamito de 

ecelcóni en pacietesn con trauma hcoepáti cerrado y estabiladd 

heminámodca

[ 1,   3,   6,   7 ]   con tasas de éxito rastadepor que van desde el 80 al 

100 %. 

[ 6,   7 ]   sEto se debe al roconecimento de que entre el 50 y el 8

% de las 

lesoni hcasepáti traumáti sangrtes se autanitol eseneamtánponte y 

mela quage l dica segón en foro perntiósesanos avrten  s.a ulz

[ 22 ]  

atEs

tresategia consite en la erónacobsvi del pacenite con una lónesi 

c aepátih

heminámodcamente csadpenomo y debe rarsizeale en el marco de 

una serie de croster s.exclyteen Eta obsónacv no es esa,táti so qe e

dinámca y codemrpn ntoles serdias clínicos en unida de cuidaos 

intensivos, d

e latabororio y de dagnctióso por imen

, así como de reposel 

ferenmo. Los crteri de evaluónac más itesmtanpor para el teniatamrto no 

iquirgncluyúricoen:
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  ladidtabies hemnámodcpua d

é imeansónac d,e la r



  ausenci de signos d ortas lesiones visceresal o realtonoperetr que 

iru cereqanga,í



  ctreno eqpaduio con ogtomrafía de buena cadalid y un de cosu 

intensivos y



  la disniloibidapd de u equip minruioidistczicf de

intensiv

ist as  y 

conir l a.ecenpera exuada adosanj c

lE mejano no qruigúco solo debe reaarslize en ctrenos cesapac de 

agdincartios trstimosaua hcosepáti y lesoni asas,adoci con rtaespu 

rá dpia a

nte los cosambi en el estado heminámodco del pacenite si es 

necesaro e iintecivncis tadís sin comli surgpca

nes

. [ 6 ]  

No existe un veraddo conseno acerca de lo que ctuonsytie un mejano 

artalhipioso y postho apradopio de un pacenite con lónes hcepátia 

cerrada una vez que ha sido sadecelcono para el mejano no opero.iator 

pocamTo se ha estecidablo un al ogortmi

de frecuencia de hrtosatocemi 

soser,adi exámesen ominesalabd y eo;tormoni cuándo debe inicarse una 

eta;di cuánto tiempo ebend permerecan los pacenites en reposo en cama; la 

durónaci óptima de la esctania to en la UCI como en el h;talpios y cutoán 

emti

po deben limtarse las acvtiesadd son tod cuesti par

a las que no

entassh c lratuterayla lar ria.aspuese 



lE grado de lónesi hcepátia o el volumen de heotonioperem así como la 

aded mayor a 55 años ya no sno crosteri de exónclus o de fiónacinalz dl e

eniatamtrto no oper.oator

[ 6 ]   La iladidtabines hámcemoda debe ser la cusa 

de la decisón de pasar a un treniatamto qurgúco. S embaro las lesoni 

mayores 

grad(o IV en adte)anel tien más posesladbiid de que el TNO 

frasace con rpecesto a las lesion moren

. [ 1 ]   Se romecenida cntionuar el 

TNO en pacteseni con les grav hcasepáti y con resputa trtoransia a 

la rónacimean en ctrenos adamecuenadte eqospadui e imealdente con 

ónaccigo a anes yzr. banboloemoopie pro de san

[ 3 ]  
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yHa crit

oseri que qe prestoriced del frasaco del TNO. Etoss son: herasid 

asadoci en caabez o columna y descenso de hemognobila que rera qei

estransfuoni de máse c atruo

sasbol de uesnadid e glosóbu roj en las

primeras och o

ashor

. [ 3,   6 ]   osL pacteseni con h

erasid assadocia que 

tencompre el stemisa noservo ctrenal rueqi de una crecota prónies 

de perfusóni calebrer y adecuada oxigónacen. Por lo tanto si el pacteen se 

encutra csadpenomo hnemiámodcamete y cplume estos parosetrám no 

íeberda salirse del TNO. En cuanto alonsmo de hoseremadodiv no hay un 

conseno ecidtableso sobre la caddtian e sangre perdia o la caddtian de 

estransfuoni radzealas para exigr la decisón de rarizeal una ientervcóni 

quirgúic.ra

[ 6 ]  

nE pacenites en protoloco TNO q

ue, luego de algunos días, se sospecha 

lónesi asadocia de otro órgano se puede rarizeal una aopíoscaparl 

orplexsóntenada y en sna ex ese ciono,aste c, delerd TNa uO

. [ 3,   425 ]  

asL disruesonpc bilar con bilomas asos,adoci pstitoner bilari, fugas 

larbiies y sseps ocenur en aproximamadte el 32, 

% de todos los pacietesn 

con trsmatiauo hcepátio y ctronbuyien sgamvatincfite a la mdaorlbii 

adocasia con las lesoni hepá

casti

. [ 6 ]   tossE pacteseni puened rrbieci 

eniatamtrto mameninmte inasvio como la craafíeatogcpananolgio 

c)a (ópiosendrCPRE o d peres. eosajógetrtánuada 

lE treniatamto no qúrugco se ha ceronvdtio en el esartán de atenón en 

tesenipac con traumsatio hepátco cerro,ad una ruedóni del 253, 

% en 

la madidtalor en pactesen de gro II y gadV. Existen seres que rtanepor 

rosesutadl simar en pactesen con traua por hasder penanetr otra 

lónesi asa.adoc Sn baremgo, lasesoni por herd de arma de fuego con 

proylestiec de alta vadocelid suen gerar un daño serevo no pasblie de 

smelaso d mo.TNiO o frac



La itabinesladid hemámodca es rablspone del 75

% de todas las fall 

eld TNO. Si bien la incenida de hagemiorra tardía es bajo (2,8

- 3,  5 %) sigue 

senido la causa más común de complicesonac y de muerte en el moejan 

consoreradv

. [ 6 ]   Sin embargo es el treniatamto de eleccón iusnlo en lesoni 
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casepátih gresav ya que ha emdtrosado moren adalidmorbit que el 

uto qenirgatamtrúc

.o [ 7 ]  

ióopca ado esoltotocLn doade uarand prz a elo pare mco nrejo qugú

trauma hcpátieo aislado basado en la heminámodca ruedce el uso de 

recursos y los costos hoaspitlaros, sin drteimntos en el cuidoa edl 

.teenipac

[ 6 ]  



tarTmien oquúirgic

 

Cuando el TNO no es posblie o cuando éste falla, gerenalmte por 

ladidtabines heminámodca del pacenite, se debe pasar al trtoeniatam 

quirgúco. Se han presoputo todo tipo de iesonncis qúruigcas para el 

ingreso a la cadidav abdominal pero la que nos permite una etacompl 

aluónacevi del abdomen (no solo del hígado ya que dosebem drtaresca 

lesoni asas)adoc es la manieda xfopua.bi Una vez que se ingresa a la 

adcidav abdomnal la primera obran debe ser la cónompresi del hoadíg 

sangrte con ambas mosan y mertenanla mastreni el aneogólitesso se 

encarga de rimeanar al paciente con fluosid y transfuesoni, ya que la 

esdcompróni del htonioperemeo gerena una descsónacpenomi 

heminámodca. Deben evtarise los itostenn de icarfitiend y rarepar las 

lesione

s vasculares epátih antes de lgraro una rimeanónac efi,caz ya que 

invrblemaent conducián a una myo eción,xanguina hitpnsi adsis 

.aatíy coagulop

[ 1 ]  

Si la comprónesi manual no es scuenfiite el siguente paso es rarizeal la 

mobrania de Prng

le (oclusión del pdículo heitcoáp con  mcla

auatrmcátio o 

lazo de goma) a fin de duisrmn el aporte sanguíneo al órno.ga Auqe el 

emtipo de oclusóni es co,ertrondtiov en gerenal se acepta que se puede 

erartol hasta una h.aor

[ 1 ]   Si es sucenfite para frar el sangrado además de 

ser meneamtánomte tertiapéuca, es daginósa ya que podemosesctarar 

lónesi de enva cava y vasen sc.epátiprahu Caso ctronario se rdaomeceni 

arrizeal un  kcingpa

con gas y en base al estado gerenal del pacenite 

ía de ccntiontrruónacbiolpori.emañl lg de do qosesa cars a e 
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lE concepto de cirugía de ctronol de dosañ comprende tres fases 

prin es:palc



  Fase 

1   uqe implca el tronol ialn de la horragea yla cónacitam, 

segue ypaqe emido d cre herasápi.e 



  Fase 2

en la que se rizeala una eva rmeanónac y esilztabi en la 

unidad de csdo inetivo

s per do de 2oduí4rte uann

- as4or h8

. 

  Fase 3

c ex.orplonsnvatiiefiónacte en u y dque a n reparev

[ 5 ]  

lE objvoeti prinpalc inicalmete es mnarimz el dañ

o mótabe

lico

. E n 

ctiparular, hm poteria

ratupertem(a < 

34 °

C), 

patíoagculoa (ontrenónaci de 

p romotrnbia < 

50   %) y acidosis (pH < 

20).7 sin ua preocónpacu imedata por 

la rrtauesónaci de la tegnadd anca.atóm Implíito en este conepto está la 

limóntac del tiempo operiatoro (íotomaparla abra)adiev y la evónitac de 

prtosonolteningatóosstrad o comuejpl de rcónec a

mic.a

[ 1 ]  

El 

 kcingpa

cátiperihepo es el primedocento más simple y se ha 

romecadendo co un método cazefi para ctronarol la hgemiorra por lónes

eld parénquima hco.epáti Sn embargo sloo puede ctronarol la hemorragia a 

baja presión orgnada en la vena porta o vasen hc,epáti por lo tanto los 

tesenipac que adcalonmte prtanes sangrosad prov de la arteria

cepátiha puened bencariefise de primtosedocen adicesalon como la 

ónaciangzboloem

. [ 5 ]  

La madidtalor goball e la crugía de ctronol de daños esel 44

% y l

a tasa 

de complicesonac del 39

%, so,enid como es deperarse, más frecuente en 

las lerssia.ones más seve

[ 5 ]  

El   kcingpa

es parlarmcentiute úa lesoni más sastenex (grosad II

-

V),I pero tambi

é n se ha demtrosado que es efecvtio inclso para las lesonei 

asvculares más itestanpor (grosad I-V

V) . [ 1 ]   sE una herramenita muy últi para 

ciruosanj qe se encutrenan en ctrenos de bajos recurs ya que permtei 

mertenan al pacteeni csadpenomo hasta s dvo a otro ceno qurgúco 

de m. adomiejplayor c
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La técnica eld  ckapg

es sencila: luego de aproxmar el hígado loonesi 

con las mosan, se coloc gobre la sfiperuie dagafrmátia delso a 

modo de comprirlo ctrona la pared del omenabd y del tórax lo sucteenfii 

para abolir el sangado pero sn comprmel retoro voseno de la va cava. 

asL g no deben intruodcirse dene las leracesoni hcepáti ya que 

aum elrtanen so yco.añfie diang la supead



La remónoci del  kcngpa

se rizeala aproxmamenadte a las 48 hs una vez 

que el pacenite se enctre cmo,sadpeno y deben adnare anosótibiti 

de amplio trpeceso durante este perodío de tiempo para evtari la sseps, la

0cutrye elte enenestá pral es 1 3 

%cosas de l 

[ 1 ]  ( I MAGEN

4 A   y  4 B ). 













I AGMEN 

4 A .   T ROGÍE AFMA DABDEN

QUE ESMA PTRIACKNPEG ÁTHEPCO 

( EFL NCHASEGASR

)   Y 

HEMATOMA INTR

ARAPENQUATIOMS 

( ECHA BFLANCA

)

I AGMEN 

4 B .   R OTARAPÍELMA 

( FASE 

3)   TY EXARCCIÓACKNE P D

ING

SINECES N DADDTE OR

A MANIOBRA





La rrptuua o lónesi

de un hígado reci

é n trtadanplaso es ua sónactui

muy 

poco frecuente y de suma gadredav (no hemos enctronado lratuteria al 

,to)rpeces en la cual la rnecesció no es posble o es muy sresigoa (por elmal

tadeso de oagculónaci

y fradagild del hígo reci

é n io)m,tadanpl el  kacngpi



poctamo es posblie dado que al no etars fijo el híg oad

se pruodce el 

amto enodacide 

la vena cava idipimo el rnetoro voso y ocsanonao u 

gran

ladidabinest

.caheminmodá

sEta stuiónac ocr uó

en una oportuadid

durante un tranplaste hcepátio con danonte céravicado en el Htalpios El 

Cruce, lego de rasev oadlariz

el into,erj ocurió la rptua estánponea etre 

los stosnegme anorteries y orteriespos del llóbuo derecho con una 
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profundidad de 4 a 5 cm. El primer gesto quirúgico que se intentó fue la 

realización de un  packing  pero ocurrió lo relatado, por lo cual se recurrió a rodear el hígado con una venda de Smarch como se muestra en la figura 

(IMAGEN 5A) logrando cohibir la hemorragia. Una vez estabilizado el paciente, a las 72 horas  se  procedió a quitar la venda de Smarch y  el tejido hepático 

subyacente no vital fue resecado a demanda (segmentos VI y VII). En la TAC 

realizada a las dos semanas (IMAGEN  5B) se observa el  hígado (sin los 

segmentos posteriores del lóbulo derecho) con hipertrofia compensadora, 

homogéneo y sin colecciones. No hay artículos en la literatura que describan 

el empleo de esta técnica. 















IMAGEN 5A. GRÁFICO DE INJERTO HEPÁTICO CON VENDA DE SMARCH RODEANDO SEGMENTOS 

AFECTADOS 

IMAGEN 5B. TOMOGRAFÍA POSTOPERATORIA DEL INJERTO DONDE SE APRECIA AUSENCIA DE SEGMENTOS 

VI Y VII Y LA HIPERTROFIA COMPENSADORA DEL HÍGADO IZQUIERDO 



Aunque el control de daños es la estrategia más recomendada, si luego de 

acceder a la cavidad abdominal el paciente permanece relativamente estable 

sin signos de coagulopatía, se dispone de un espectro de técnicas quirúrgicas. 

Ninguna técnica es superior y aplicable a todos los pacientes; por lo tanto, la selección de la misma dependerá de la naturaleza de la lesión. Estas técnicas 

son aplicables en la fase 3 del control de daños. 

Las estrategias quirúrgicas más utilizadas son la hepatotomía con pinza de 

Kelly y ligadura selectiva de los vasos sangrantes. Esto se puede asociar a una 2632 
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mobrania de Pringle itermtente para icarfitiend los stii de sangrado y 

losatartr

. Esto debe rarsizeale en pacteseni finamente sosecelcadoni con 

ladidtabies e.ablspenn hem rámodueqcto ia como

La hepatorrafia es la ónacizeal de putosn htátiemosc sobre la sfiperue

a.ladonesi Esto es últi en lesoni scesalfiperui que no rqeuian una 

comprrónesi mola s. uayor ctron pa

Se ha dscriepto la htomíepateca no ica.atóman Esta se errefie a la 

elimnónac d par

é nquima dadztalesvo andltio la líea de lón como 

límite de la rnecesció en lgaru de los plan anmiatócos est

aránd

. [ 1 ]   deePu

arrsizeale en la laparíotoma incal o ena ela déspues d  pakng

. 

sE funtalamden que el pactei est

é  heminámodcamente estable y no tenga 

. aopatíoagcul

Cuando la recescóni se puee rarzeal según losmtoen

de 

auCoind l

. ica»atómosll «anamarem



Otra esiategtra quirúgca es la liguadra de la vena porta. sEta puede 

erecofr vasiartajen en el tramatto de unsmatiauo hcepátio cuando 

es dcfíil ctronarol la hemorraga c té

cnicas est

aránd y puede ser pelosoigr 

raiz uealna recescón de prmera ia.tansa l Lguadtala por sela esvti más 

segura qe la ligada aralter s ,vatiecel

dese el punto de vita del resgo de 

stufíla biari, nsecros bilari y necrosis ptosarenqumaa y tiene una dbleo 

a:tajenv prconoporia htasemosa y prepara el hígado para una htomepatecía 

a eextndidn una seund ignstnci

. [ 9 ]  

aL exclusión vscular ttol consiestn el clmap siultáneo del pdículo 

co,epátih vena cava icepátintraha (por enima de las ven resal) y vnase 

casepátisuprah dandejo al hdígao sin aporte seo.ínangu Es una mobrania 

alonimepcexcente uadltizia en traumas gresav que inoluvcre lesoni de 

enva cava ca.epátirohetr Tenie alta maddtalor ya que el clampeo de la vena 

cava gerena una dismuón abrpta del rnetoro v oseno

que se asocia a un 

apscolo heminámodco. Es necaresio tener exenperica en la mónacilovz 

ca,epátih por lo tanto sólo debería ser efecoadtu por ciruosanj 

osperexim en ellar.epatobitaden came lpo da cru gía h
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xiEsten muchas mrbaions qúruigcas ailp

esbl al trauma hco.pátie Lo 

más itanporte es aplicarlas camosterenrte y en forma svtiecel egún el 

o y te.icen pacelo detabólo hemnámodtades m



lCompicasd oneeutmarpheo 

xtenisE cesomplconac alasadej asoci al trauma hco.epáti Entre ellas 

se incluyen las fug biaries, esossten del conducto hepátio, biloma, lo 

cosesabs h,epáti la necrosis del parénquma y, mosen frte,temecu la 

ca.epátia hins uenfi

asodT estas ccesoniompla deben ser trasadat en ctrenos de renc eferia

andultiizo mosétod min

- asvin en prmeria incstaa y, de ser nrioeseca, 

enterinvcón qurúga mayor. E alos cas el debramdto hcepátio es 

naresecio cuando existe una gran scfiperuie necradosa y el mejano 

te.eneo esperc intánusfii

















I AGMEN 

6.   A BSÁTI HEPCESOCO TESR

SEANASM POIES TRER

A  UN AUTRA HMÁTEPIC Q ALOE E SL

EAIRLZ DÓENAJERE PCUTÁN YEO T

TARMIENT AOIBIÓIC DIRIGID





En la I

MAGEN

6   empodos obserarv un absceso hepátio luego de un trauma 

cepátiho que al que se trató iicalmennte  fora no opera.iator Luego de 

tres

semasan de mejano no ioatoroper el pacenite comzó con fiebre y 

suordónaci ntuocrna por lo que se rizealó tomografía de abdomen 

3264

 



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

erosánobsvde absceso hepátio de aproximamenadte 7 cmosetrtíen por lo 

e peró drlcoloneo c buua eventánajizcual seón.  rae

nE cosas de dañ

o parenquatosimo hcátiepo extremo que ruereqian 

tomepatechía total, el tranplaste de hígado es la única opcón para saralv la 

vida del pacte.eni La no dnladbiidspo imedata de un danonte hace q

ue 

toses tesenipactennpreadevela m.dtalor Comomedocto pute s

edpue realariz una derónacv poravtocsés de ua htomepatecíaa total. 



Sin emgbaro el tranplaste hcepátio debe conseriarde el úlmtio recuro para 

el trauma cepátiho grave ddoebi a la baja dladbiipons de intoserj ya alta 

adalid del pr.mtotex esonte cto enedocenorbit

[ 13 ]  
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En el estudio oncológco del hídoa existn drentifs sinetuacios clínicas 

que deben carsoneride para la correcta eleccóni de la ogolíetodma de 

o:tuesdi



  cos.epátistudihE de tumores 



  o oncogía ca.ocon patoltesógolSeni ce paceguo ddmt



  ógolicu.oápioterto qenmatama alta biespuR tr 

  ctiaapéuta terespuR entoseni l-ocatam tro

regesaloni. 





umorTs ephetáicoslmagnos

osL tumores más frtesecuen del hígado son los tumores secunardosi, 

funmtalamdente las mistasetás ces.talorolrec Entre los turesmo prosia 

malignos esalitelepi los más frtesecuen son el  eahptocincomar

y el 

 ginancomaoliocr

. Los tuesmor menqumicosáties (como el 

arhcomema,angosi s hemang-io

omia,otelend etc). son mucho mnose 

es nctu enl o.apí este cptosr poro serfrián, ltesecueno q de

 Hincomaeraptoc

  

lE hepatocarcinoma es el tumor epátiho más frecuente y ua de as causa

más frtesnecue de merte por cánc, senido el qto mte en too 
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el muno.d La mayoría de los arcinomasepatoch astanen sobre un hígoad 

cir o.óti



ntrEe los estudi a dcónpos del paciente cro,óti los más adtacesd

son lors mcadoea

moresals tu (

α-  poros imétodoteíágnesena)fetopr y.  l



La

α- noteífetopra es un marorcad tumoral de uso frte.ecuen 

tablamenLte,em la sensladbiid de este marorcad para la cónietecd de 

arcinomepatocha vía en u rgao del 32 al 795, % con una esfiipec

cidad de 

trene 47, y 985 %. Por ello, los métod por daginctióso por imágesen juegan 

un rol futalamden a la hora de lcetecóni temprana del heparatocnoma 

en el hígado circótio (esalpoten catosand para transplte y/o recescóni, 

ca su. te)bypátioracende a la funóni he

 Diaingecomaanóstico dp htocrl

  

lE hepatocarcinoma es un tumor hasperivcuadlarzo por trastarbui de la 

teraria hca.epáti En tosod l estudi por imágesen se obserarvá un mmiso 

centamporomito en las dtasisnti fases pos-t

inyeccón del cte.tronas A s:aber 

una hóniaptacperc eld ctronaste corrteendipones (odio en tomografía y 

golinado en ranonesca)i dnurate la fase aralteri, pruodcosénde s ladavo 

(  shwa

 - uto

) durante la fase ptalor y parenqua,atosim con un rceale perféiro 

o.tardí

[ 10 ]  

 ogEcarfía

  

lE hepatocarcinoma en la ecografía suele verse co u nódlo hcoiopoeci 

aunque en tumores ás grand la aparenica puede ser hogéneterea didobe 

a la fisbrosi y n.ecr Ddebio a su poca ecadfiipecs da,agntiós el esdtuo 

ogecrcáfio cobra vlora en el ctexonto de  ngnireesc

de pacteseni con 

asepatopatíh en cunonjto c los mores.arcad Ate la extenisa de ua lón 

orterio posvmte.enatino alerá pr métodedocebersu sge da, a uties



 omptau cadTíomogfr

  

nE los ctesor de tomografía ca,tadompu el hepatocarinoma tendrá un 

centamporomito denferite en las dtasisnti fases durante la inyeccóni del 

cte.tronas nE la fase si cte, el hepaartoccoma se mesfianta co un 
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nuódlo henspodio o iodo con rpecesto al parénquima hco.epáti egLo de

la adminstrónac del conaste eno,osenovdurante la fase arteali, el tumor 

arzeforrá la isadtennid del cte,tronas mosáne henpero c rtpeceso al 

hígado circute.nand Este úlmtio patrón es ddebio a la irónacig 

funmtalamdente aralteri del haepatocrcinoma. Luego, durante la fase 

,talpor se pruodcirá n ladavo (

 shwa

 - uto

) del cstronate hasta tornare iso o 

dehionsop nuem.vant En algunos casos, 

durante la fase portal podá existi 

un anilo perférco de cóaptac del cte,tronase boresd iar.eg Debio a

este cto,entamporomi es durante la fase aalteri donde se obtenrá el myora 

agrito dctino (óséd

F AR GUI

1 ). 





F IA GUR

1.   T MOOARGFÍ 

IDNCÁME UA D HATEP

OCARCINAM

.   O BVE EESSÉR EALRNA FCE E AETIL 

( ECHA IFLZQUIERAD

)   Y E LAVLOADAS ENPOE  FTAR 

( EFLCHA DECRHA

) 



La tomografía tamébin es últi a a hora de a evaluónaci de las aopatíend 

eld pedículo hcepátio. Elas tendrán el mismo cmentamporioto que las 

istas,etásm a s:aber henperdad en la fase aralter conavo elttreas 

durante las fases portal y parqua.atosimen Igal ctamporomto tendrán los 

trbosom tumoresal, de vtali ictanormpa a la hora de drmeterina la ióasv 

el dmagioresal. bosenferasvcntiósuo dl no tuar con y tro

nUa técica esalpec de dcónietec por tomografía de haepatocrcinoma es 

qauella en la que se usa comontraste una sustcin liífliocap (lidil). 

[ 6 ]  
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sEte ctronaste es ávamidente captado por las célul tu,moresal ddtaneteco 

en algunos cosas, nuódlos no obsoseradv maniedte otros mosétod 

agdincostiós. S embargo, hay élulas no tumoresalqe taménbi captan este 

m cangomco eli a.te,tronas he

 iencnasoRa mgnétc

  

arPa la evaluónaci del hcnomepatoca mandete la ronesaga,éti 

es imtanporte evaluar al pacenite en prosolotoc comnadbi de iesmágen en 

T1, T2 con suprónesi grasa y el patrón de rceale del nuódlo posorteri a la 

inyección dl 

o.osence enovtrondast En el tiempo T1, hariomepatoca tie 

una saleñ hstennpoiia con rpecesto al parénquima hco.epáti Puede tener 

easár hsastenperin que son sgvties de hemorraga imatutral. E T2 c

suprónesi gra,as esta saleñ se observa hrpeintensa. Al igual que en la 

ogtoma,rafí taménbi se pueed obserarv un aumento consableride de la 

óniaptacc eld ctronaste en la fe aralter, tornosáne el nuódlo so.tenperhi 

sEta hpeirsadtennd ramdenápite decaparese en la fase portal y 

a atosenparquim

( F IGRAU

2 ). 





F IA GUR

2.   R ESONANACIA MGÉTIECA D UAT HEPCARM

A .   O BVEESSÉRE L REACE ENAS F

TERIAL 

( FLECHA IZQUADIER

)   Y E LAVLO ADENAS FTPE RL A

( FELCHECA DRHA

) 



tossE patrones de cóniaptac puened vare acuerdo al tamaño del tumor. 

aniedMte la ranonescia magétina también es posible la evaluónaci de la 
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inónasv vcular. La masa intrcavular se ctarporomá de la misa mnera 

o.osennovdte entrascón admi delor cqu prsoe el turate lanar



La RMI prenesta la vtajnea de ua mayor discónrma tiular cadparom

con la TC. En hígado crótiio prmte,palena RMI perte dsar orej

trene nuódlos de rnerónaci,ege scótid ysásplenferano al HC 

e perqusa entenpercite homa lnóneso la ú T2 . 

[ 5 ]  

 gnaAiogfír

  

La angogirafía stiecelva de las ram de la arteria hcepátia como métod 

agdinctióso del harcinomepatoca está prcamtiácente en desuso. La 

inadasvd de este pto,rimedocen como así taménbi la alta sensladbiid y 

cadfiidpeces logra con moséto n-o

inosasv, han ddmeterao la péri 

eld rol prónicotago de dasadéc aorternes. E la ac,altua angografía sólo 

docuenta con un rs situacines: l en



  La dudaginctiósa en pactesen cróti

cos en los cuales la ronancise y 

la tomfíograa no apotan datosostorniefi sobre un nuódlo. E patrón 

lacunar de la ticóniel nuódlo de hepatocarinoma es patogomón 

de este tumor. Durante el miso prto,edocen la nyeccón de lolodpii

arejdá un a

impronta para el suenegto tomogrcáfio de la respta del 

to.eniatamtumor al tr



  olR terctiapéuo en pacteseni que s áneterom a qónacuimzboloem 

cepátiha pr-e

recescóni, como puente hacia el tranplste hcepátio o 

como treniatamto palvatiio en pacteseni sin ceshan de trtoentamia 

quirg úic.ro

 ncaT/SPE

  

lE voral de PT/CE en harciomepatoca es lo.mtad El morcadar utiizo 

frentemecute (

18 -F G)FD en este método es ávamidente captao por culasél 

tumoresal y su groadde incónacpori por parte de la c

élula es direntamecte 

calonoporpri a la glicóls radzeala por la célula. E haepatocrcinoma bien 

enferdicado raizeal una dónacvities rdápia del marorcad (vía 

forilzefosdónac del miso) cno la cecuensonte pérdia de acadvidti del 

 2426
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ótopo,is por lo qu e

es poco sensblie para la dcónietec del harnomepatoca 

enbi dferieno.cad Gmte,oball el gro d ssd para étodo es

trene el 50 y5 %, súnseg dobri esostutotide todo sadoctán a a u

aumento en los neseliv de α-

na.oteífetopr

osL mesayor rtosiéd dagnctiós se 

eranobsvañe go (osenfer ende in tumicad yror tames  d

F IGRAU

3 ). 





F IA GUR

3 .   F USIÓN 

TCT/EP

ANNR GATOHEPE UDCAR

CINOAM

.   S E NOENA UT AUM E D

A CLAPTACIÓN 

E LA GDUSCOLA E N EL

ÓBO LUEHPÁTIO ICZQ

DIREO 

( EFLCHA

) 

  

 il)ginTancoma h (oliaumor detskrl KCioc

  

lE canolgarocicnoma puede orse de las célul epiesalitel arbi en

cualqeri tramo de su ana.íatom Sin embargo, la lónacialocz hlar, en la 

furbicónaci de los cosonduct hcosepáti dhereco e iuqerio,zd

es la 

ónitacprenes clínca más frte,ecueon casi el 60 %de los cas r.tadepor 

Seata de tr un tumor de crecito,ento l que rén se mfian octa alsl el 

drajene bilari y ger un cuado de iterca obstra.vti S bie al momtoen 

de gerenar

sastomín entie por lo geral un tamaño peqo,eñla cercanía de 

tresucturas vestali del hilo hcepátio puede condicar un cisoompr 

tumoral de la vena porta o arteria hcepátia, que hagan imblipose untento 

de rónecesci R0, es decir, sni darej márgenes de resección con tmrou 

r te.emenan
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 ócindlibieaca r dluaEvs la

  

lE compriso de tresucturas vasculares vecinas es frecuente por lo 

ruedcido de la topogafía tual.mor P lo tto,an ena evaluónaci de un tumor 

ltar aporánforebertkasnesde Ki l, i dmónacáge s e:obr

  trobsuNcóni.atómelv ano de la 



  nvasión iIntr

calaries. biondutos ce  epátiahobrsos



  esal.n yarónasvi por arttertesI de cen vcponomul



  co.epátia héne para dquimofitrA



  coepátite hel.u rVolmemenan d



arPa evalu el neliv de inónasvi del tumor sobre la vía biliar, B

ISMTHU

y 

C EORLTTE

desarrollon en 1957 una clcónacfiasi anatóma en 5 ti,pos que se 

mutresa e

n la F

RAIGU

4 . Porterosimte,en Jarnagi y col. amarplion una 

clónacfiasi que iporornca el concepto de compriso vularasc y atraofi 

,obarl itadtenno ua mayor focónacilza sobre el cpromso lcalo del tumor 

sóntena exi bilarqu.obre se l







F IA GUR

4 



Tricalonadmte,en la evuónac del comispro bilar se rizealó manedte 

la cgrafíanolioa dta,ce raizealda a trésav de una pucóni pertánuea con 

aguja o por los catéteres bilari per.eosctánu Sn embargo, este moétod ha 

sido dadazpleso como hnerramieta dagctiósa por ser inasvio y no extoen 

de complicesonac, esalmpecente por resigo de canolsti. Lo mimo ocuró 

426
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con el estudio vascular, donde la angogirafía digtal formaba parte de la 

c a.tiatoeoperaluónacevi prra stemsá

nE la ac,adaltuid el daresrollo dea TC mspiutita ya RMIe alta rcón 

han perdtiimo el estudio priatoreopero no inasvio de los pacteseni 

orestadpor de tum de Kkatslin con altos índices de ctezera diagnctiósa en 

csóntenua exto a lani yl.adbid la recesa

[ 9 ]  

cnoeza vcónacfiUi ytia de ra táctada la es pladanetadmpleces l,a 

micóned del voluen hepátio remante es el paso nalfi para ecdir sobre 

una evental emónacizbol portal preopeiatorra para gerenar la haofitrperi 

corsa.adpenom La pladbiosid de esartudi el parquima,én la vía bilari, las 

tesarvani anicasatóm vesascular así como su cmpromiso tumoral, y el 

olvumco reepátien hte panared rsize hoyeal enestuadopor md has

as o R (MImCte Tani meduspiltti

F IGRAU

5 ). 





F IA GUR

5 .   R ECONSUCCITRÓI ARER

AL  ),(A

TPORAL 

)(B   Y  BILIAR

(C)   E UND COANIGLCAROCI

MAO

IEDANMTE RESONCIA 

AMNGÉTICA





 eápticas hMtátais

  

orP el tipo de disemnónac a trésav de la enva porta, el hígado es sotii 

e listasasto dentamce asefere prda d m de cánetásomer abdnal. 

La TC es el método más uadltiizo para el estudio del hígo.ad Si bien la 

senladbiid para mtasetás hcasepáti es moren con rpecesto a la R,MI sueig 

senido la prmera línea dagica.tiós El desarrolo de los eqposui de 64 pitass 
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permite raralize ctesor axesali de hasta 06, 

mm, logrando un eneosca 

completo del hígado en una sola insrpiónaci profuda de tan solo 2 a 3 

segunosd. La alta defincón de los eqposui permte la rucónonecsitr de las 

imágesen en cualqera de los anpl tresidmensalon sn perer cad de 

imagen. 



L a RMI prenesta una mayor ensladbiid con recespto a la TC para la 

cónietecd de mistasetás hcas.epáti Tenie la vtajena de poder darrimscn 

morej las dtesenferiessadde tejos anbl, y haltumabite se ualtiiz

como el úlmtio paso para dmeterinar la ratunezala de lesoni hcaepátis 

astadetecd por la TC, como parte del daginctióso transerval (

F IGRAU

6 ). La 

senladbiid puede llegar hasta el 10 % en lesoni mayor a 1 cm, pero 

escfipriu en de hta 5asónetectadta denl la de lon

- 7 mm. 

[ 1 ]  





F IA GUR

6 .   D ISRIMCINAIÓN TAUL

DRE A ESLONANCIA M

AGNÉTIC

.   E O CAS N EL

A,   PEQUEÑA LESIÓN 

ÁTIHEPOCA P R

TC   TIFCERCADA CO MÁSETASS ENENECU SCIA

I DDEFUSÓN  POER

NANCIA

.   C ASO 

B,   PESEQUIEÑÓA LNÁT HEP

ICA 

PO R

TC   TIFCERCADA CO QOUMSE ENECU SCIESA DNRANA
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lE PT/C tiene una alta sensladbiid y escadfiidpec en la escacfiiótadn 

incal del pacente con mistasetás hcas.epáti Pero si bien la ssladbiid de 

T/CPE para dcióetecn de mstasetás puede ser cadparoma en algunas sresie 

con la de la TC o R,MI el PT/E entie vtaasj quo ferdian de am.bos Se

ha descrito una mayor uadltiid que la TC para dtaretec enfermaded 

epátitrexahca, para dagincartios rasecidv luego de htomepatecasí, y para 

gdia

rnostica recurcians loles en el lecho de rsecciones prvias (F

IGRUA 

7 ). 

nU renecite málsetan cparomó la udltiia de la TC, la RMI y el PTE para el 

agdinctióso de metástas hcasepáti de origen c,talecorol resudtanlo en una 

mrjoe silibidansd del PTE con rpecesto a los otr m.étod Pero evaluando 

la saddensbii por lesone das,tadetec el PTE la RMI a 1 y 15, Tesla, y la TC 

halelicdoi tuervion una sensladbiid cablparome y sorperui a la TC no 

halelicd.oi Y finmte,en cparomano la TC y la RMI, con golinado tuvo

más ctezera daginctiósa que la RMI sin ctronaste o la TC ctadtronasa que 

o e.adosde codtronul de 4v.te iastiic ge m5en 

[ 8 ]    





F IA GUR

7.   R ECIIDOC PVA LALST HECTATEPÍA DMEECNHA RO OBJ  PORA

TC   ( FECHA ILZQUDIERA

)  

Y VISIBN EE L

A SLENECUCIEA D 

EPTCT/

( ECHA DFLEERCHA

) 



seRupsta a ttamrienos biológicos y pcoerdimients 

locrgoriesona 

La evaluacóni de las rtasespu tumoral a las terapi oncológias en 

hígado es mvotio de nsumerosa y frtesnecue publicesonac. Las rtasespu 
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ebend miredse en forma obja,veti ruodeprce,bli y lo más itanpormte aún, 

ebend ser rejeflo real en lo pblosie sobre l presoc biógolc que ocren 

o tuen elidm tejoral. 



lE gran avce en el treniatamto de los tumores hcátiep se puede divdr 

por un ldao en la aparicón de nosuev y poderos agtesen ccos,tátitosi 

icambásente mosaded por anicuposert moconlesal que alerant prsosoce 

icosetabólm fuestalnamde para el cenrecto tual.or Y por oto lo,ad en el 

aresdrollo e tecnogía aplicada a tratar

el tumor p aplicónac de teraapis 

que aputann a la dtresucóni lalorocregon del tuor,m como ocure con la 

ónacquimzboloem inalteraartr, la teroabl por ruenca,iecofrad y más 

rentemecite la ablónaci por micrasd.oon En toses cosas, la respu

ta 

ctiaapéuter no implica la dapesaricón del tumor en las imágesen, pero se 

te.lido r tejad delemabie venantrosebe mar lta a fal





Evaluc las tióndereiapbiológics

Ante la adnmistracó de agtesen ccos,tátitosi la resputa terctiaapéu 

va tiipos

no semipre se acarpañomá de una ruedcóni imata del tamaño 

tumoral. El uso de los crteri ogtomcosáfi de C

OIH

ecpare más aproadopi 

para estos cosas. Est crosteri se basan en el cambio de densadid de los 

osidtej al pruodcrse la noseciobi tualmor por los fármac, además de los 

cosambi en el tamaño de la lónesi. Un 10 % de dismnucón en el tamaño 

tumoral o un 15 % de atenuónaci de isadtennid en uesnadid Houelsfi se 

anocasi a buen prco.tióson

[ 3 ]   La aparicón de nuódlos muresal, 

entemdiepennte del tamaño tumoral, ha sido radonacelo taménbi como 

ferprde la enogm entosadcr esed cosasónesi. tero de 

nE las mistasáset hcepáti de orgen crtalecolo tratadon uBmab,aczev

las mesoniced tuoresalm tampoco se canonorraceli con la resputa 

oncógolia y la envicsperua ala.adej Otra cscastiterarací mógoliorf han 

tadpreneso una morej evaluónaci de la resputa al tratto.ameni La 

aluónacevi de la cóniaptac del cte,tronas la mogfoloría de lor boresd 

tumoresal y el realce del anilo perférico, constituyen morcesadar que 
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onemdtrosar un íice de cónacelorr esísamtientadte svatiigncfio entre los 

ghosallaz tomicosográf y la resputa de las mistasetás hcasepáti 

escorolrtalec al treniatamto con bevumab.acz Una atón de la captac 

de cte,tronas boresd bien doselimtad y falta de rceale del anlio perférco 

corronacelia dentamecte c una bua resputa patológa al trenitatamo 

con bevumab.aciz La falta de tases cteraracíscasti, son íesndic de mala 

ógica.ta patolrespu

[ 4 ]  

La TC de alta resolucóni tiene alguna vatajen en detectar lesoni 

residuapioterposal t qa cadparommon el PT/,CE pero la uónacltiz del

T/CPE puede discrmnar la prenescia de necrosis tumoral en la lesóni 

remenante (

F IGRAU

8 ). Pero si la snesilibidad de la TC disuymein 

sigamvenatincfite para dtaetec mistasetás luego de la neoadyuanvcia con 

drogas cnenvcesaloni,o la adnmistracó de anuposercti prnofudiza estas 

cesfidiu.tadl E prinpalc emobla es la gran rcóniued del tamaño de las 

lesoni. Esta sónactu aún no entie rta,pu ya que la TC de alta dicefión 

e incluso el PT/CE no tienen la sensidblia sufcint  pr la detcción d 

enorsicmduales a 1s mones r  (F

IGA RU

9 ). 





F IA GUR

8 .   D OSÁG IMENESECU SEALR

ES POSTIRS A QUI

IMOTEAPA ENR ETÁSASSL COECAL

EVIENDCIAS EADN 

TC   ( ECHASFL LGARAS

),   OBVSERNÁD QUE SOL

AENE UTMNA DEAS EL PELSIRTE

NCOI ACTV BADDÓCA GOLEN EL 

TCT/EP

( TAECHA CORFL

) 
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F IA GUR

9 .   EPTCT/

EPR

- QUIAPMOTERA E MENÁSAELO CR

QUALCTE INFOA R M

NMEOS 

2  

ESILON ACTVAS 

( CUCÍLRO 

.A)   PTCT/E

QU NOREO POSITERM

A SESTRILON ACTEVSIAS RDUAS 

),(B

E EN SOPERA UCUENNTR

A LESI ANÓOR ME 

1   CM ACTIVENA  LA EXPL

AORCIÓN QUGIRÚIC 

)(C



uvalEaclitasdnó e aerpicroegesal

 

lE seneguimto de ptesenaci sosdetiom a terasapi lesaloc debe tener en

cuenta que la lesión no va a dapesarerec. 

En tumroes con intensa 

asvcuónacliarz aralter como el nepatocha y mstasetás de turesmo

neurócdoenios, la cónaptac del ctronaste por parte d tumor en TAC o RMI

son iordesnica srosuge para to.enmeg La Aónacoc Eopea para el 

studiEo del Hígado ()ASL ha romeneco la uónaciltiz de TAC con med

eld rceale por el ctronaste e.v. para la evaluónaci de pacteseni con 

arcinomepatocha (HC) sosdetiom a asapiter lesal,orocregoni crteio 

orteriposmente aceptado por la Asónacoci Aanmerca para el estudio del 

el 2.h05ígo enad 

[ 2 ]  

En el caso de las istasetásm hcasepáti corolres,talec al tener escasa 

asvcuónacliarz aralter, este estdo puede no ser un adecuado iordic de 

la acadvidti tumoral rte.emenan La RMI aparece como una alvatitera últi por 

su myaro ccaidapd de discrimina tsjidoe b

landos. Luego de un 

primedocento extosio en el hígo,ad las lesoni trasatad deben verse 

enetamcomplte heasogén e hsastennpoii en l secuencasi T2, y no debe 

arrzeal tras la adminstrónac del conte (

F IGA RU

10 ). lE PET y PT/TC tmaibné

enedpu ser uosadltiiz para este fin, ya que brand iformónac de la acva

e.ica remenanetabólmt
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F IA GUR

10 .   L ESIASETÓNTÁS MCAE HETGÉNORA PEV A 

IADOFRENECUCIA 

( FECLHA 

).1   L E DUEGO L

EOCPRIDNMTO S NOTA UA LGÉNÓO HOUE NA Q EAZRLA CO

EN COTLRASTAE TO PO 

TC  

POMCO ESRNANCIDA INÁICA

( FLECHAS 

2   Y  3   ESPERCTIENVAMT

)



uegLo de las terapi de QE por tumores neurocdoeninos, las coned

eld tamaño tumoral nervion cónracel la ifornmi braadd con 

estudios funcinales como son las seenciacus d difusión pro rnciaesona 

mgaicnté y el PET/TC (

F IGRAU

11). La comibnación de las secuencias de 

fudisón y la micóned del reale dinámco de las lesoni en fase aralteri y 

talpor brinardaní exenelcte iformónac sbroe la carga tumoral y losicamb

ónaci.zbole ema dapiteren lgara irdos s a lecuna 

[ 7 ,  8 ]  

nE cóni,onclus la uaczti de los crteri mcógfolor luego de terasapi

lesaloc en tumor hcosepáti tiende a smtiarbesu la resputa cetaompl y la 

resputa parcali, precisamente por micesoned de áreas necrcasóti no 

es.ablvi Los crosteri de la EAS,L el PT/CE y la RMI son orperuies en estos 

elm éxalocto leterc parosasa dito.enatamn del trar
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UEA QUEMSTR LESIÓN TIE ACTENETV MADDABCALAN REMTE 

)(B  





efecenRrlibiasb oáfg

 

1.   B LYTH 

S,   B AKLOEBUGRH 

A,   P SONERET 

M,   C MEONAR 

,IC   M  EEDAJ

.WA Setyivtins of eacmtign

resonance ignmagi in the doetectin f crall lveri metasest. 

 Ann R Clol gSru

098;00 l.gEn  2

)(1 8.:-225

42303848X20858/00.:1ido



2.   B UIRX 

J,   S MANHER

M. emnteanag of harulpatcelo cainom.  He

.  -120482:;052

6.123

3.   C IHO 

H,   C NSANHAREJGAV 

C,   F IA AR

SC,  et al

. Cnealotiorr of comedupt thyraogom and 

notrispo em togrhoyap in ptseati whti mctitase gaalniotetr sm 

rotum trdteea at a senigl inuotits wthi iinatimb m:alteeys praslpoo of new 

duptecom tom

grapohy roespnse .tierarc 

 J Ciln O.ncol  2507;2

3-175:3)175(1

9. 

49.30.067.CO2J/i1do:1



4.   C HUN 

,YS   V HEYT AU

JN,   B SIOCHNRKAMAI 

P,  et al

. Asocaionst of comdupte trahogyom 

cgiophlrm cteia hwtcgiolpa renpos dalviur in peatsti trdte

h wit

abumbevaczi fro colorectal lervi mseetast.  MAJA

.  ;2009302

83321):2(

-23  44. 

9.50a175m21/j:10ido



5.   D PANAVAH AR

AH, 

W EINR B

JC . The Role of Ingmagi in Hlaruatcelepo Cinoma: The 

tsenerP and Fetur.  J Clin Gast

 . terloenr

1320

;47 S 0.S7-S1:uppl

d327f0e1813.CG/bM97:10io

 2526



Ie VI ed r 4ªit Pía|an |ióugirCc

 

6.   J NEO 

B,U

L EE  ,JW

C HOO 

,KS    et al

. eddzioI ol utpake asmentses wih eeam-bnoc CT in 

notzailimbehcmo fo small rlalluecoatphe manioacrs.  dlWor J G.olnterstroa 

9;20015

46)(

383:5

358-

7. 385.1.w48gj0/.371:ido



7.   L IAPI 

E,   G CHWESIND 

JF,   V N OSSE

JA ,  te al. 

ualnFncoti MRI atevn of troum respnse in 

tenspati wih nendrceoune he sasimett tdea wih taterhanscr aralti 

n.otza ilimbehcmo

 olgeoenntR mJA

.  67:0890;12

3.-7

05.25r7.a4j/:221id10o



8.   L IU  YN, 

H G UAN

MX, 

A N  Q,   W EI  .JM The ipmact of PT/CE on teuapctierh srategy of 

 erolntstroatog s.  pH asi mecanrl clooh s wi

.  686:959;02

-9 .70  

9.   M LLISAE 

G,   M IEDANF R

R,   V IOECCHIL 

A,   G ID ALU

G . RM ngmagi dan MR 

hyaprceatgonapiholan in het vtiarpeoere atoialuevn fo hilar 

icnoma:arogholan celatrn with cugialrs and pcgioathol fndngs. 

 uEr Radiol

. 

;182008

3221:)10(

1.-222

080-033070./s:1ido

400-1

-z

10. M  MIKAU R

T,   I MA 

Y,   O KAAD 

M ,  et 

 al .  h,yrapogontslU comdeupt tyhrapogom adn 

cmagetni ronancsee ingagim of hularatcelepo ciarcnoma: toward iedvorpm 

s.nosiiecdtmenater

 colOn

.  81(011;2

1lppSu

) 86: - .99   26307/9:115i10o.d















3526

 



Índice de la Parte VIII  

Vías biliares 







Anatomía quirúrgica de las vías biliares y del páncreas ................................ 2658 

DR. JULIO CÉSAR HIJANO 

Variantes anatómicas de la vía biliar ........................................................................ 2679 

DR. CÉSAR ZAVATTI 

Ictericias [NUEVO] ................................................................................................................... 2690 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Litiasis vesicular .................................................................................................................... 2714 

DRES. SANTIAGO GUILLERMO PERERA, FERNANDO JAVIER GASALI Y ANALÍA DEL SOL MESSERE 

Litiasis coledociana [NUEVO] ........................................................................................... 2740 

DR. EDUARDO CASSONE 

Lesiones quirúrgicas de vías biliares [NUEVO] ....................................................... 2756 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Manejo de las lesiones quirúrgicas complejas de la vía biliar .................... 2783 

DRES. VICTORIA ARDILES, JUAN CRUZ IAQUINALDI MURTAGH, JUAN PEKOLJ Y EDUARDO DE 

SANTIBAÑES 

Videolaparoscopía ............................................................................................................... 2794 

DRES. JORGE MORONI, JUAN PABLO HAURIE Y EZEQUIEL BIANCHIN 





Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Cirugía biliar laparoscópica avanzada ...................................................................... 2821 

DR. JUAN PEKOLJ 

Tratamiento percutáneo de la patología biliar, asistida por computadora. 

Planificación virtual e impresión 3D [NUEVO]  ........................................................ 2846 

DRES. SUNG HO HYON, PABLO HUESPE, MARTÍN GALLARDO, JUAN CARLOS SPINA Y LUCAS 

RITACCO 

Endoscopía biliopancreática .......................................................................................... 2854 

DRES. PEDRO OMAR BELLONI Y RODRIGO AGUSTÍN BELLONI 

Prótesis biliares .................................................................................................................... 2867 

DRES. FERNANDO BALDONI, AUGUSTO VILLAVERDE Y NÉSTOR ALFREDO CHOPITA 

Alternativas endoscópicas de manejo de las litiasis biliares ...................... 2883 

DRES. MARTÍN YANTORNO, FERNANDO BALDONI, AUGUSTO  VILLAVERDE, FRANCISCO TUFARE 

Y NÉSTOR ALFREDO CHOPITA 

Cirugía percutánea biliar ................................................................................................. 2896 

DRES. MARIANO EDUARDO GIMÉNEZ Y HORACIO D’AGOSTINO 

Cáncer de la vía biliar [NUEVO] ....................................................................................... 2941 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Cáncer de vesícula biliar .................................................................................................. 2963 

DR. JORGE RAÚL RODRÍGUEZ 

Tumores benignos de vesícula y vía biliar ............................................................. 2976 

DR. JORGE CIRIBÉ 

Cáncer periampular ............................................................................................................ 2993 

DRES.  CARLOS  CASTILLA,  JORGE  RAÚL  DEFELITTO,  JORGE  RAÚL  RODRÍGUEZ,  NICOLÁS 

GUERRINI Y ARIEL COSOLI 

Dilataciones quísticas de las vías biliares [NUEVO] ............................................. 3032 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

2655 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Fugas biliares postoperatorias ..................................................................................... 3042 

DRES. HUGO ZANDALAZINI Y ROBERTO KLAPPENBACH 





2656 



 



Anatomía quirúrgica de las 

vías biliares y del páncreas 

DR. JULIO CÉSAR HIJANO 





 Galia est omnis divisa in partes tres. 

JULIO CÉSAR 



Las vías biliares y el páncreas son una unidad embriológica, anatómica, 

fisiológica, patológica, semiológica, clínica y quirúrgica que conforma, por 

ende, una unidad estructural y funcional indisoluble. 

Por su desarrollo embriológico no presentan, a diferencia de otros órganos 

y vísceras, un pedículo claro y único para su abordaje total o parcial siendo, además, estructuralmente, una combinación entre lo tubular, hueco o visceral 

y lo parenquimatoso, sólido y orgánico. 

Es necesario, sin embargo, para su mayor comprensión, un estudio 

preliminar distinguiendo ambas estructuras por separado y luego un estudio 

global combinando ambas estructuras. Sin perjuicio de que el conocimiento 

descriptivo de los órganos es importante, en anatomía quirúrgica el peritoneo 

juega un rol fundamental para la movilización del mismo por lo que haremos 

hincapié en este último. 
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FIGURA 1. PEDÍCULO HEPÁTICO. 1: VENA PORTA; 2: CONDUCTO COLÉDOCO; 3: ARTERIA HEPÁTICA; 4: VESÍCULA BILIAR; 5: CONDUCTO CÍSTICO; 6: ARTERIA CÍSTICA; 7: CONDUCTO HEPÁTICO DERECHO; 8: CONDUCTO HEPÁTICO IZQUIERDO; 9: CONFLUENCIA; 10: VENA PORTA DERECHA; 11: VENA PORTA IZQUIERDA; A: HOJA ANTERIOR DEL EPIPLÓN MENOR; B: HOJA POSTERIOR DEL EPIPLÓN MENOR 



Anatomía quirúrgica de las vías biliares 

Las vías biliares, o aparato excretorio de la bilis, son un conjunto de 

elementos tubulares que nacen a nivel hepático y terminan a nivel del 

intestino delgado, más precisamente del duodeno, por los que circula la bilis. 

En este recorrido presentan topográficamente distintas relaciones y se 

comportan anatómicamente de forma variada (FIGURA 1). 
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Vía biliar principal 

 Conductos biliares intrahepáticos 

Situados en el espesor de hígado, nacen en el lobulillo y pasan a los 

espacios interlobulillares, siguiendo un trayecto paralelo al de las ramas de la arteria hepática y al de la vena porta, aumentando gradualmente, a diferencia 

de éstas, su calibre a medida que se acercan al hilio, confluyendo 

habitualmente en dos grandes conductos a nivel del hilio, el conducto 

hepático derecho e izquierdo. 

El conducto biliar derecho emerge del hígado delante de la rama derecha 

de la vena porta. El conducto biliar izquierdo corresponde a la división de la vena porta, ocupando de esta manera el plano anterior del hilio de hígado. La 

reunión en ángulo obtuso de estos dos conductos constituye el conducto 

hepático (FIGURA 1). 

 Conducto hepático 

Formado por la reunión del conducto hepático derecho e izquierdo es 

denominado en anatomía quirúrgica como conducto hepático común. Nace de 

la parte derecha del surco transverso y se extiende hasta la desembocadura 

del conducto cístico. Su longitud es sumamente variable promediando los 3 

cm. Esta variación dependerá de que el conducto será tanto más largo cuanto 

más arriba se reúnan los conductos radiculares o cuanto más abajo brote el 

conducto cístico y tanto más corto cuanto más abajo sea la reunión radicular 

o más elevado el origen del cístico. De tal manera que, excepcionalmente, 

podría no existir, de unirse ambos conductos hepáticos, derecho e izquierdo, 

en el mismo lugar del nacimiento del cístico. 

En todo su trayecto se ubica en el espesor del epiplón gastrohepático, 

cruzando en su inicio perpendicularmente la cara anterior de la arteria 

hepática derecha y la rama derecha de la vena porta para situarse luego hasta 

su finalización en la cara antero externa del tronco de la vena porta. El 

conducto cístico se adhiere al lado derecho del conducto hepático 

desembocando habitualmente unos milímetros más abajo. Esta unión en 
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ángulo agudo hacia arriba cerrado por la arteria cística forma el triángulo de Calot. 

El conducto hepático ocupa una situación elevada, muy cerca del hilio, y 

profunda, pues el lóbulo cuadrado lo protege hacia delante y la primera 

porción del duodeno se interpone en la mitad de los casos entre ambos 

(FIGURA 1 y 2). 





FIGURA 2. 1: ESTÓMAGO (CURVATURA MENOR); 2: TRONCO CELÍACO; 3: ARTERIA HEPÁTICA; 4: CONDUCTO HEPÁTICO; 5: VENA PORTA; 6: PÁNCREAS 
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 Conducto colédoco 

Resulta de la reunión de los conductos cístico y hepático, siguiendo la 

dirección de éste último, dirigiéndose luego algo hacia adentro, hacia el 

duodeno. Llegado a éste, pasa por su cara posterior hasta el borde superior de la cabeza del páncreas, desde aquí se dirige hacia fuera introduciéndose en el parénquima pancreático para alcanzar la cara postero interna de la segunda 

porción del duodeno, atraviesa su pared y se abre en la luz intestinal. 

























FIGURA 3. 1: VÍA BILIAR; 2: CUERPO DEL ESTÓMAGO; 3: LIGAMENTO REDONDO 



De manera que el colédoco se ubica sucesivamente por encima del 

duodeno, por detrás de él, por debajo del páncreas y en el espesor de la 

pared de la segunda porción duodenal. De aquí su división en cuatro 

segmentos: 1)  supraduodenal, 2)  retroduodenal, 3)  retropancreático  y 4) intramural. 
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Estas ligeras curvas y contracurvas son bastante constantes y se evidencian 

mejor en la radiografía contrastada de la vía, pudiendo, de esta manera, 

observar algún tipo de desplazamiento. 

Su longitud varía de 6 a 7 cm de los que corresponden 1 cm a la porción 

supraduodenal, 2,5 cm a la retroduodenal, 2,5 cm a la porción retropancreática y 1 a 1,3 cm a la porción intraparietal. Su diámetro, algo mayor que el del 

conducto hepático, es de 4 a 5 mm. 

Las relaciones del colédoco son de una importancia considerable debido a 

la frecuencia de su patología y lo habitual de su cirugía, sobre todo teniendo en cuenta que es un conducto vital y único. 

La porción supraduodenal se encuentra ubicada en el borde libre del 

epiplón gastrohepático, inmediatamente por delante del hiato de Winslow, 

formando, junto con la vena porta, la arteria hepática, los linfáticos y los 

nervios del hígado, el pedículo hepático. Se ubica en la vertiente derecha de la cara anterior de la vena porta. La arteria hepática está a la izquierda del 

colédoco y por delante de la vena porta, desprendiéndose, en este punto la 

arteria pilórica. Si consideramos estas importantes relaciones en una 

extensión de 10 a 15 milímetros, entenderemos lo complejo que resulta 

técnicamente su disección, sobre todo cuando estos elementos se encuentran, 

por diferentes causas, rodeados de algún proceso inflamatorio o neoplásico. 

De ello resulta que se impone en su disección bajar el duodeno debido a sus 

variaciones y a efectos de una mejor observación de este segmento. 
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FIGURA 4. 1: CONDUCTO COLÉDOCO; 2: ARTERIA HEPÁTICA; 3: ARTERIA CÍSTICA; 4: VESÍCULA BILIAR; 5: LIGAMENTO REDONDO 



















FIGURA 5. 1: EPIPLÓN MENOR; 2: CUERPO DEL ESTÓMAGO; 3; PÍLORO; 4: LIGAMENTO REDONDO 
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FIGURA 6. 1: PEDÍCULO HEPÁTICO; 2: HÍGADO 























FIGURA 7. 1: VÍA BILIAR 
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FIGURA  8. VISTA ENDOLUMINAL. 1: AMPOLLA DE VATER; 2: FRENILLO DE LA AMPOLLA 

Tomado de TESTUT-LATARGET 





FIGURA 9. 1: CONDUCTO COLÉDOCO; 2: ESFÍNTER DE ODDI; 3: CONDUCTO DE WIRSUNG 

Tomado de LATARGET-RUIZ LIARD 
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FIGURA 10. VISTA ENDOSCÓPICA. 1: LUZ DUODENAL; 2: PAPILA 



La porción retroduodenal se encuentra en la cara posterior de la primera 

porción del duodeno, ocupando como la anterior el borde libre del epiplón 

menor que se continúa por detrás del duodeno y no como se describe 

habitualmente en su borde superior. Este detalle es esencial para separar el 

duodeno del colédoco «decolando»  y no cortando esta facia peritoneal, 

asimismo se contacta íntimamente con el tubérculo pancreático. Las 

relaciones vasculares son las mismas que la porción anterior con la salvedad 

de que la arteria hepática ahora es la común y no la propia debido a que se 

ha desprendido la arteria gastroduodenal a un centímetro aproximadamente 

del borde superior del páncreas y su rama colateral, pancreaticoduodenal 

derecha superior que cruza transversalmente el colédoco, su vena homónima 

que va en busca de la porta pasa por detrás del colédoco, generando de esta 

forma el anillo vascular de Grégoire. Esta porción al pasar a la siguiente, 

retropancreática, comienza a fijarse ya por el páncreas, ya por una hoja 

fibrosa, la facia de Treitz, vestigio del mesoduodeno, separando esta lámina al colédoco de la vena cava inferior. 

La porción retropancreática se separa del pedículo hepático hacia la 

derecha para alcanzar el duodeno, excavando un surco en el parénquima 
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pancreático y en ocasiones quedando literalmente intrapancreático. De 

manera que su abordaje quirúrgico requiere, primero, el decolamiento de la 

lámina retro duodeno pancreática y la sección de la glándula. 

La porción intraparietal o intramural o intestinal comprende toda la porción 

del colédoco que se encuentra dentro de la pared duodenal. Esta es perforada 

por el colédoco en la unión de la cara posterior con su borde interno, lo que 

representaría el borde mesentérico del mesoduodeno en la etapa 

embriológica, atraviesa la capa muscular en forma oblicua para abrirse en la 

mucosa protruyéndola junto con la desembocadura del conducto pancreático 

por debajo determinando un abultamiento de la misma denominado ampolla 

de Vater. Esta ampolla es cónica recibiendo en su base la desembocadura de 

ambos conductos, colédoco y pancreático y en su vértice un orificio de salida 

único, la papila de la ampolla. Al atravesar el colédoco la túnica muscular se apropia de algunas fibras y es rodeado por otras, totalmente independientes y 

de mayor grosor descripto por GLISSON  en 1681, pero comprobada su 

independencia anatómica y fisiológica en 1887 por ODDI, denominándose 

desde entonces esfínter de Oddi (FIGURA 8, 9 y 10). 



Vía biliar accesoria 

 Vesícula biliar y conducto cístico 

La vesícula biliar o colecisto es una bolsa membranosa anexa a la vía biliar 

principal constante en las cinco clases de vertebrados pero ausente en 

algunas especies herbívoras (FIGURA 4 y 11). 

Se ubica en la cara inferior del hígado, por fuera del lóbulo cuadrado, en 

una depresión denominada fosilla cística. El peritoneo del hígado a este nivel se separa de su cara inferior para cubrir la cara libre de la vesícula fijándola de manera prácticamente indisoluble a la fosilla subyacente, excepto en la 

parte media, o sea en el cuerpo, donde existe un plano de clivaje inter 

hepatovesicular descripto por RÍO  BRANCO  en 1912 y estudiado por ALBANESE 

como zona de decolamiento avascular para la colecistectomía. Presenta la 
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forma de una pera cuyo extremo más grueso se dirige hacia delante y abajo 

sobrepasando la más de las veces el borde anterior del hígado. Su longitud es 

variable promediando los 8 o 10 cm. 

Se la divide tradicionalmente en tres porciones, el fondo, el cuerpo y el 

cuello que se continúa con el conducto cístico. 

La cara superior del cuerpo se relaciona como hemos mencionado con la 

cara inferior del hígado, mientras que la cara inferior es libre y corresponde topográficamente a la segunda porción del duodeno y al colon transverso 

estando unida a ambas estructuras por dos ligamentos, uno cisticocólico y 

otro cístico duodenal, ambos pertenecientes al epiplón gastrohepático. 

Cuando éste se sobrepasa de su límite derecho forma un solo ligamento, 

denominado cistoduodenocólico de Ancel y Sencert. 

El cuello es tortuoso a diferencia del resto de la vesícula y presenta en su 

lado derecho una dilatación más o menos marcada designada por BROCA pelvis 

o bacinete. La conformación interior de este bacinete contrasta con lo liso del resto de la vesícula ya que presenta uno o dos espolones mucosos que 

coinciden con los surcos que imprime la tortuosidad externa. 

Su continuidad con el conducto cístico es un límite arbitrario y poco 

definido. El cuello, la más de las veces libre, está rodeado por dos hojas 

peritoneales dependientes del epiplón menor que contienen a la arteria y 

venas císticas (FIGURA 1 y 4). 

Como ya fue mencionado, el conducto cístico se extiende desde el cuello 

vesicular al extremo inferior del conducto hepático, uniéndose a éste para 

formar el conducto colédoco. Se dirige hacia abajo y hacia la izquierda 

dejando una ligera concavidad derecha. Su longitud es de 33 a 45 milímetros y 

su diámetro de 3 o 4 milímetros. Se ubica en el espesor del epiplón menor por 

delante y a la derecha de la vena porta. A la izquierda se ubica el conducto 

hepático formando con éste un ángulo agudo de seno superior. La arteria 

cística se ubica cerrando este ángulo y abordando el bacinete en forma 

horizontal, dividiéndose a esta altura en una rama derecha y otra izquierda, 

quedando, de esta forma el triángulo ya descripto, triángulo de Calot. El 
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conducto cístico aloja en el codo que hace con la vesícula un ganglio linfático de tamaño considerable, el ganglio de Broca. 

La variabilidad de la desembocadura del conducto cístico con la vía biliar 

principal es extraordinariamente frecuente. De hecho, la descripción clásica 

descripta, no llega al 50 %. 

La luz del conducto presenta un conjunto de espolones mucosos 

denominados válvulas de Heister de forma, número y tamaño variable que no 

representan ninguna significancia fisiológica pero sí una dificultad técnica 

cuando se decide explorar el conducto con fines diagnósticos o terapéuticos. 



Anatomía quirúrgica del páncreas 

El páncreas es una glándula de secreción mixta que se encuentra sólo en 

los vertebrados (a excepción de la mayoría de los peces) y aunque sea impar y 

media no es simétrica. 

Se ubica en el abdomen superior, delante de la columna vertebral lumbar, 

detrás del estómago, entre el bazo a su izquierda y el marco duodenal a la 

derecha que lo engloba de manera inseparable. Su dirección es transversal a 

la columna aunque su extremidad izquierda es ligeramente oblicua de dentro 

afuera y de abajo arriba. Ambos extremos se ubican más hacia atrás que el 

centro, debido a la columna vertebral, generando de esta manera una 

concavidad posterior. 

Su longitud es de 16 a 20 cm, su altura media de 4 a 5 cm y su espesor de 2 

a 3 cm, siendo su peso promedio de 70 gr (FIGURA 2, 11 y 12). 

Se lo divide clásicamente en tres porciones, cabeza, cuerpo y cola sin que 

exista ninguna línea de demarcación que separe estas dos últimas partes. Sin 

embargo entre la cabeza y el cuerpo se estrecha formando lo que se 

denomina cuello o istmo. 

La cabeza se enclava en las tres porciones duodenales dándole la forma 

característica de herradura, su crecimiento continúa una vez fijado y se 

retuerce sobre sí mismo generando un gancho posterior denominado 
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 processus uncinatus  o pequeño páncreas de Wislow. La cara anterior está cubierta por la fascia de Fredet que la fija a la pared posterior del abdomen, está cruzada por la raíz del mesocolon transverso que la divide en dos porción supra e inframesocolónica. 

La  porción supramesocolónica de la cabeza pancreática está en relación 

con la cara posterior del estómago y del píloro, o sea en la retrocavidad 

epiploica. 

La porción inframesocolónica está en relación con las asas intestinales. 

La cara anterior del páncreas está a su vez surcada por distintos vasos. La 

arteria gastroduodenal da la gastroepiploica derecha y la pancreático-

duodenal inferior derecha, que rápidamente se hace posterior. Más abajo, 

inframesocolónica, atraviesa la cara anterior del páncreas la arteria cólica 

media que da al nivel del uncus la arteria mesentérica superior. 

La cara posterior de la cabeza es la cara con mayor relación vascular, el 

arco pancreáticoduodenal superior e inferior se anastomosan a este nivel. 

Está cubierta por la facia de Treitz. Por delante de la fascia se encuentran los vasos venosos que formarán el sistema porta y por detrás de la lámina los del 

sistema cava. 

El istmo mide apenas 2 cm de altura apoyándose en el tronco celíaco por 

arriba y la arteria mesentérica superior por debajo. 

El cuerpo se encuentra algo más anterior que la cabeza. La cara anterior del 

cuerpo se relaciona con la posterior del estómago, interponiéndose entre 

ambas la transcavidad de los epiplones. 

La cara posterior del cuerpo del páncreas está cubierta,  como la de la 

cabeza y el istmo, por la fascia de Treitz y se relaciona directamente con la 

aorta y el plexo solar, pilar izquierdo del diafragma y cara anterior del riñón izquierdo. Por último y sobre su borde superior, la cara posterior es 

atravesada por las sinuosidades de la arteria esplénica y por la vena 

homónima, rectilínea, más abajo. 
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La cola se va haciendo puntiaguda hasta contactar directa o indirectamente 

con la cara interna del bazo pero siempre unido a éste por el epiplón 

pancreático-esplénico. 

El páncreas contiene dos conductos colectores que vierten el jugo 

pancreático en la segunda porción del duodeno. El conducto principal, 

conocido como conducto de Wirsung, recorre la glándula desde la cola a la 

cabeza donde encuentra al conducto colédoco, se pega al conducto y va a 

abrirse con él en la carúncula mayor por medio de la ampolla de Vater. 

Presenta a este nivel un esfínter propio, como el colédoco. 

El conducto accesorio, de Santorini, se origina del anterior a nivel de la 

cabeza del páncreas y va a desembocar unos 2 cm por encima del principal, 

en un tubérculo cónico denominado carúncula menor, sin esfínter, 

comprobándose en ocasiones la ausencia o atrofia de este conducto (FIGURA 

13). 





FIGURA 13. 1: CONDUCTO COLÉDOCO; 2: CONDUCTO DE WIRSUNG; 3: DESEMBOCADURA COMÚN EN LA AMPOLLA DE VATER; 4: PÁNCREAS 





2672 



[image: Image 2743]

[image: Image 2744]

[image: Image 2745]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 Coalescencias peritoneales 

Como dijéramos al principio el duodenopáncreas es una unidad 

indisoluble, por lo que la descripción de su peritoneo no escapa a este 

concepto y su conocimiento es esencial para la movilización de estos órganos 

(FIGURA 15, 16, 17 y 18). 

  

  

  

  

  

  

  

  

FIGURA 14. DUODENO, PÁNCREAS, VISTA POSTERIOR. 1: PRIMERA PORCIÓN DEL DUODENO; 2: SEGUNDA PORCIÓN DEL DUODENO; 3: TERCERA PORCIÓN DEL DUODENO; 4: CUARTA PORCIÓN DEL DUODENO; 5: VENA PORTA; 6: ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR. A: CABEZA DEL PÁNCREAS; B: CUERPO DEL 

PÁNCREAS; C: COLA DEL PÁNCREAS 



  

FIGURA 15. 1: COLON DESCENDENTE; 2: COLON ASCENDENTE; 3: CUARTA PORCIÓN DEL DUODENO; 4: PÁNCREAS; 5: ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR; 6: ASA DELGADA; 7: COLON TRANSVERSO 
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FIGURA 16. MANIOBRA DE DECOLAMIENTO. 1: PÁNCREAS; 2: COLON TRANSVERSO; 3: ESTÓMAGO; 4: EPIPLÓN MAYOR 





FIGURA 17. MANIOBRA DE DECOLAMIENTO. 1: PÁNCREAS; 2: COLON TRANSVERSO; 3: MESOCOLON 

TRANSVERSO; 4: EPIPLÓN MAYOR; 5: ESTÓMAGO 
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FIGURA 18. 1: PÁNCREAS; 2: MESOCOLON TRANSVERSO; 3: COLON TRANSVERSO; 4: ESTÓMAGO; 5: EPIPLÓN MAYOR; 6: ARTERIA GASTROEPIPLOICA DERECHA 



La coalescencia dorsal del duodeno y la cabeza del páncreas está dada por 

la fascia de Treitz que fija al duodenopáncreas al peritoneo parietal primitivo posterior (hoja derecha del mesoduodeno) (FIGURA 15). 

Sus límites son: 

a.  Hacia la derecha el peritoneo que cubre la vena cava inferior y el riñón 

derecho, sumando a la inserción, en el borde antimesentérico, de la 

lámina duodeno retro mesentérico cólica derecha (LDRMCD). Esta se 

extiende hasta la línea media, al sobrepasarla se ubica por delante del 

mesocolon descendente, el cual a su vez está fijado a la pared posterior 

por la fascia de Toldt izquierda. 

b. Hacia la izquierda, entonces, llega hasta el borde antimesentérico de la 

cuarta porción del duodeno, por delante del mesocolon descendente. 

c.  Hacia arriba se extiende hasta la hoz de la arteria hepática. 
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d. Por debajo, la soldadura de Treitz se extiende hasta el borde 

antimesentérico de la tercera porción duodenal e inserción de la 

LDRMCD. 

La coalescencia dorsal del cuerpo y la cola sufre soldadura contra la pared 

posterior, debido a que está contenida en el mesogastrio dorsal, esto es a la 

izquierda de la arteria mesentérica superior. Es así que se aplica la hoja 4 de la  transcavidad (hoja posterior), contra el peritoneo parietal posterior 

primitivo a la izquierda de la mesentérica, constituyendo la fascia de Toldt. La cola escapa a esta coalescencia ya que está contenida en el epiplón 

pancreáticoesplénico, acompañando a los vasos esplénicos hasta el hilio del 

bazo (FIGURA 14 y 15). 

La coalescencia anterior varía si consideramos un sector supramesocólico 

de otro submesocólico: 

a.  Por encima del mesocolon transverso existe una coalescencia entre la 

hoja anterior del mesoduodeno y la hoja posterior del saco epiploico, a 

la derecha y arriba de la mesentérica superior. Esta fascia es, pues, de 

origen mesogástrico. 

b. Por debajo del mesocolon transverso, existe una coalescencia entre la 

hoja anterior del mesoduodeno y la hoja posterior del mesocolon 

ascendente, que queda comprendida entre el colon derecho y la arteria 

mesentérica superior (FIGURA 11 y 12). 
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FIGURA 11. 1: PÁNCREAS; 2: BAZO; 3: ESTÓMAGO REBATIDO (CARA POSTERIOR); 4: VESÍCULA BILIAR; 5: HÍGADO (LÓBULO DERECHO); 6: EPIPLÓN MAYOR 

Tomado de SOBOTTA 



FIGURA 12. 1: PÁNCREAS; 2: BAZO; 3: PEDÍCULO HEPÁTICO; 4: BULBO DUODENAL (PRIMERA PORCIÓN); 5: RAÍZ DEL MESENTERIO 
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Variantes anatómicas de la vía 

biliar 

DR. CÉSAR ZAVATTI 







Un correcto conocimiento de la incidencia y tipos de variantes anatómicas 

es fundamental para realizar una colecistectomía segura: esto se debe en 

parte a que casi el 50 % de los pacientes que se operan por litiasis vesicular presentan algún tipo de variante anatómica. La correcta utilización de la 

colangiografía intraoperatoria permite, en la gran mayoría de los casos y 

mediando también una correcta interpretación, la identificación de estas 

variantes, evitando lesiones que podrían acarrear consecuencias catastróficas 

para el paciente, el cirujano y el sistema de salud. 

Conceptualmente, el mecanismo más común de lesión quirúrgica de la vía 

biliar no está relacionado con la variabilidad anatómica de la vía biliar sino que es relativo al error de percepción visual del cirujano y a la falta de 

experiencia del equipo quirúrgico; sin embargo, la presencia de variantes de 

riesgo de lesión como lo son la inserción baja del conducto posterior derecho 

en el conducto hepático común y la inserción de este  en la unión cístico-

coledociana o en el cístico determinan un porcentaje de lesiones que no 

dependen del error de percepción visual o de la experiencia, sino de una 

correcta interpretación de la colangiografía intraoperatoria. 

A continuación se describen las diferentes variantes anatómicas 

relacionadas a la vía biliar tanto principal como accesoria. 



[image: Image 2751]

[image: Image 2752]

[image: Image 2753]

[image: Image 2754]

[image: Image 2755]

[image: Image 2756]

[image: Image 2757]

[image: Image 2758]

[image: Image 2759]

[image: Image 2760]

[image: Image 2761]

[image: Image 2762]

[image: Image 2763]

[image: Image 2764]

[image: Image 2765]

[image: Image 2766]

[image: Image 2767]

[image: Image 2768]

[image: Image 2769]

[image: Image 2770]

[image: Image 2771]

[image: Image 2772]

[image: Image 2773]

[image: Image 2774]

[image: Image 2775]

[image: Image 2776]

[image: Image 2777]

[image: Image 2778]

[image: Image 2779]

[image: Image 2780]

[image: Image 2781]

[image: Image 2782]

[image: Image 2783]

[image: Image 2784]

[image: Image 2785]

[image: Image 2786]

[image: Image 2787]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Confluencia biliar y conductos hepáticos 

La anatomía de la confluencia biliar es muy variable,  hallándose su 

conformación «normal» en aproximadamente la mitad de los casos. La misma 

comprende un conducto hepático derecho (HD) formado por la confluencia de 

los conductos sectoriales anterior (CAD) y posterior derechos (CPD), y un 

hepático izquierdo (HI) formado por la confluencia de los conductos 

correspondientes a los segmentos 2, 3 y 4. 



8 

5 

CPD 

4 

7 

CAD 

HD 

HI 

2 - 3 

6 

 Hepático 

 común 

 Colédoco 





El conducto anterior derecho se forma por la confluencia de los ramos 

segmentarios superior (segmento VIII) e inferior (segmento V), y el posterior 

por los ramos segmentarios VII (superior) y VI (inferior). 

La conformación del hepático izquierdo es más variable y se realiza a través 

de dos conductos sectoriales: el conducto correspondiente a la sección medial 
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izquierda y que constituye el drenaje del segmento 4, y el conducto 

correspondiente a la sección lateral izquierda y que constituye el drenaje de 

los segmentos 2 y 3. 

La descripción clásica de COUINAUD (1957), modificada luego por BLUMGART y 

finalmente por KARALIOTAS en 2006, consiste de nueve variantes anatómicas. 



A                                 B                                       C1                                  C2 







D1                                D2                                    E1                                 E2 











F (UNIÓN CÍSTICO-COLEDOCIANA) F (CONDUCTO CÍSTICO) 









 A: Anatomía «normal».  Hepático derecho formado por una ramo anterior y otro posterior; hepático izquierdo formado por los ramos segmentarios 2-3 y 4, 2681 
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como fue ejemplificada anteriormente. Corresponde al 48 % de los casos de 

nuestra serie. 

 B:  Trifurcación biliar, conformada por un ramo anterior derecho, un ramo posterior derecho y el conducto hepático izquierdo con sus ramos 

segmentarios. Corresponde al 16,1 % de los casos de nuestra serie. 







 C1:   El ramo segmentario anterior derecho drena al conducto hepático 

común. Corresponde al 17,12 % de los casos de nuestra serie. 
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 C2:   Implantación baja del ramo posterior derecho en el conducto hepático común. Corresponde al 5,21 % de los casos de nuestra serie. 







 D1:  El ramo segmentario posterior derecho drena al conducto hepático 

izquierdo. Corresponde al 4,4 % de los casos de nuestra serie. 







 D2:  El ramo segmentario anterior derecho drena en el conducto hepático izquierdo. Corresponde al 2,1 % de los casos de nuestra serie. 
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 E1:  La confluencia reúne al ramo anterior derecho, al ramo posterior 

derecho y los ramos segmentarios 3-4 y 2 izquierdos, por separado. 

Corresponde al 2,9 % de los casos de nuestra serie. 







 E2:   El hepático derecho formado por ramos anterior y posterior derechos y ramo izquierdo de los segmentos 2-3; hepático izquierdo formado por el ramo 

del segmento 4. Corresponde al 3,55 % de los casos de nuestra serie. 
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 F: Uno de los segmentarios derechos, por lo general el posterior, drena en la unión cístico-coledociana o en el cístico. Corresponde al 0,4 % de los casos de nuestra serie. 











En nuestra serie, sobre un total de 479 colangiografías, no se obtuvieron 

variantes que no pudieran ser encuadradas dentro de la clasificación 

anteriormente detallada. Se encontró la conformación normal (A) en el 48 % 

de los casos, lo cual es menor a lo descripto en la literatura (57 %) y como 

dato significativo se encontró que la variante E2 fue hallada con una 
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frecuencia significativamente mayor que la descripta en la literatura (3,55 % vs 1 %). 





VARIANTE 

HNPB 

KARALIOTAS 2006 



 A  

48 % 

57 % 



 B  

16,1 % 

12 % 



 C1  

17,12 % 

16 % 



 C2  

5,21 % 

4 % 



 D1 

4,4 % 

5 % 



 D2 

2,1 % 

1 % 



 E1 

2,9 % 

2 % 



 E2 

3,55 % 

1 % 



 F  

0,4 % 

- 



Conducto hepático común y colédoco 

Las variantes correspondientes al conducto hepático común y colédoco 

están supeditadas a la variabilidad morfológica de los conductos 

intrahepáticos y del conducto cístico, exceptuando las atresias y quistes 

congénitos que al constituir una patología en sí, no corresponde su 

descripción como variantes sino como alteración congénita, excediendo los 

límites de este capítulo. 



Variaciones de la vía biliar accesoria 

 Conducto cístico 

Habitualmente el conducto cístico es único y se extiende desde la vesícula 

biliar hasta la vía biliar principal, marcando el cambio de denominación de la misma de conducto hepático común a conducto colédoco. 
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La variabilidad del conducto cístico radica en su longitud y en la manera en 

que se une a la vía biliar. 

La morfología habitual (64-75 %) corresponde a un conducto cístico que 

alcanza la vía biliar en un ángulo de 40°. En un 17 a 23 %, la unión se produce luego de un trayecto paralelo a la vía biliar variable en longitud, llegando en pocos casos a no producirse la unión, generando una ausencia de colédoco y 

desembocando el conducto cístico por separado en la vía biliar. En un 8 a 

13 %, la desembocadura se produce sobre la cara izquierda de la VB, pasando 

el conducto cístico por delante o por detrás de ella. 









DE IZQUIERDA A DERECHA: DISPOSICIÓN HABITUAL – CÍSTICO LARGO QUE ACOMPAÑA AL COLÉDOCO – 

DESEMBOCADURA EN LA CARA IZQUIERDA DE LA VÍA BILIAR 

  

 Vesícula biliar 

Las variantes de la vesícula biliar incluyen cinco grupos: 
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1.  Agenesia vesicular. 

2.  Vesícula múltiple. 

Las variantes de vesícula múltiple se incluyen en dos grupos: 

 Primordio dividido: drenaje a través de un único conducto cístico. 

-   Vesícula septada: un septum longitudinal divide a la vesícula en dos cámaras. Este septo por lo general no se percibe desde el exterior y 

cuando se lo hace es a través de un surco que va desde el fundus al 

cuello vesicular (11,3 %). 

-   Vesícula bilobulada en «V»:  son dos vesículas separadas a nivel del fundus pero unidas por un mismo cuello (8,5 %). 

-   Duplicación en «Y»: dos vesículas enteras cuyos císticos confluyen en uno antes de unirse a la vía biliar (25,3 %). 

 Vesículas accesorias:  

-   Duplicación ductular en «H»: el conducto cístico y el conducto cístico accesorio se unen por separado a la vía biliar (47 %). 

-   Duplicación trabecular: el conducto de la vesícula accesoria se une al conducto hepático derecho (2,1 %). 

-   Vesícula triple: puede tener varias combinaciones de  las anteriores (5,6 %). 

3.  Vesícula izquierda: la vesícula se encuentra por debajo del lóbulo 

izquierdo y el conducto cístico accede a la vía biliar por su cara izquierda. 

4.  Vesícula intrahepática. 

5.  Vesícula móvil. 
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Ictericias 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 







Su nombre viene de  icterus: amarillo, en latín.  Color amarillo de piel y mucosas más hiperbilirrubinemia. Sin este último elemento se trata de 

pseudoictericias (hipercarotinemia, uremia, hepáticos crónicos, palúdicos). 

El diagnóstico seguro y preciso de la ictericia requiere comprender bien el 

metabolismo de la bilirrubina, lo que permite una clasificación racional de los tipos de ictericia y una comprensión de sus causas. 

Por ello, creemos mejor adoptar la clasificación fisiopatológica y abandonar 

la clásica de Ducci en  prehepáticas,  hepáticas y  posthepáticas. 

Es fundamental, asimismo, conocer la frecuencia relativa de las 

manifestaciones clínicas y la sensibilidad-especificidad de las pruebas 

bioquímicas para valorarlas y evitar depender de axiomas, que reflejan 

diagnósticos diferenciales. 

Dentro de las funciones hepáticas, una de las más importantes es la 

excretora, es decir la formación y excreción de bilis. 

De ellos sobresalen dos ejemplos: 

a.  Sales biliares: sintetizadas por el hígado, tienen la función más activa de la bilis. Ayudan en la digestión de las grasas, por estimulación de las 

enzimas lipolíticas, y a su emulsión para la absorción, junto a las 

vitaminas liposolubles: A, D, E, K; 

b.  Bilirrubina:  es un derivado de la hemoglobina sin hierro. Le da color amarillo a la bilis, con la que se excreta. 
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Fe 



Depósitos del hígado 

Eritrocito        Destrucción SRE         Globina 

Fondo proteico de reutilización 











Hem           Bilirrubina 



















Colon 











(Urobilinógeno) 











Porta 

Heces 















(90-350 mg) 









Hígado 









Bilis 

Orina (0,5-2 mg) 



Hay dos tipos de bilirrubina: 

 una que vira al rojo con alcohol con  la prueba de Van der Berg, la 

«indirecta» o «libre», liposoluble; 

 otra que vira directamente sin agregados: «directa» o «conjugada». Es 

hidrosoluble y se excreta por riñón. 

Los cambios en esta función de excreción de la bilirrubina producen 

ictericias (ver «Clasificación fisiopatológica de ictericias»). 

A su vez existirán cambios en la estructura hepática: 

  Por trastornos biliares: dependiendo del grado, rapidez, presencia o ausencia de infección, estado de función vesicular. 

a.  Obstrucción neoplásica:  constante y progresiva, sin infección. 

Dilatación amplia de vías biliares, que lleva a trombos biliares. Rara 

hepatomegalia pues la vesícula sana atempera hasta que la estasis 

impide la secreción de bilis hepática. Los cánceres del confluente 

biliar por el contrario generan gran hepatomegalia, consistente, no 

muy dura y color verde. 
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b.  Obstrucción benigna: cálculos, estenosis. Rara, completa, intermitente, infección secundaria, vesícula enferma. Dilatación tortuosa y 

neoformación biliar irregular (edema, infiltración celular, degeneración 

parenquimatosa y fibrosis). Si la infección es importante, se producen 

abscesos colangiolíticos múltiples. Si la obstrucción parcial persiste un 

tiempo prolongado, puede llevar a la cirrosis biliar secundaria (hígado 

grande y duro). 

  Por trastornos parenquimatosos: si tomamos como ejemplo la hepatitis aguda: 

-   Forma fulminante: necrosis celular extensa. Hemorragias, células inflamadas periféricas. Hígado de consistencia blanda, tamaño 

conservado. 

-   Forma menos aguda: obstrucción parenquimatosa parcial y no muerte inmediata. Necrosis sin alteración del armazón de soporte. Hígado 

pequeño y atrófico (atrofia amarilla). Si la necrosis persiste: 

regeneración-nódulos de regeneración. Hígado duro, nodular o 

irregular (cirrosis postnecrótica). 

-   Caso medio: edema, reacción mesenquimatosa y estasis biliar, pero la lesión es salteada (más inflamación que necrosis). Hígado grande, 

tenso, doloroso y bordes redondeados. 



Clasificación fisiopatológica de ictericias 

1) Producción (polo sinusoidal  

I. Hemolíticas: 

a) congénitas 

captación bilirrubina, excesiva           



b) adquiridas 

formación de bilirrubina)         

I. Hiperbilirrubinemia por  shunt 

I.  Iatrogénicas (sulfonamidas) 
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2) Transporte (lisosomas)   

I.  Gilbert Meulengracht (1909), alteración de 

la captación celular 

I.  Hiperbilirrubinemia post hepatitis 











I. Recién nacido 

3) Conjugación 





I. Lucey-Driscoll 

I. Cligler-Najjar 



Drogas hepatotóxicas 





I.   Colestasis intrahepática  

Colestasis recidivante del embarazo              

4) Excreción             



I.  S. Dubin Johnson (1854) 











I.  S. Rotor (1948) 

I.  Por estasis de bilirrubina 







































Parásitos 

















Cálculos 

  

  

  

          I.    Adquiridas      

 I. Mecánicas   

Estenosis

  

              



































Tumores 

5) Canalización 















Atresias de vías biliares 









I.  Congénitas 

















Quistes de vías biliares 



I.  Hepatitis colestásicas 

6) Formas mixtas          

I. Cirrosis hepática 
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Para el estudio de un paciente ictérico deben seguirse cuatro etapas: 

I    Clínica 

II   Biológica 

III  Instrumental 

IV  Terapéutica 



I Etapa clinica 

Interrogatorio: 

Edad: en progresión etárea: congénitas, hepatitis, litiasis, cáncer. 

Aparición: brusca, insidiosa, progresiva, intermitente, remitente. 

Dolor: (cronodiagnóstico de Manzino) 















1º  Escalofrío y/o fiebre 





1) Ictericia hemolítica 

2º  Hipocondralgia izquierda 













3º  Ictericia 





















1º dolor 













a) Litiásica   

2º ictericia 




















3º fiebre 





2) Ictericia obstructiva 



















1º inapetencia 













b) Neoplásica  

2º ictericia 



















3º fiebre y/o dolor 
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1º astenia 





3) Ictericia hepatocelular   

2º fiebre 







(hepatitis)   



3º ictericia 



Síntomas previos: artralgias, prurito, fiebre (hepatitis: «gripe con orinas 

oscuras que después se pone amarilla»). 

Antecedentes: 

 genéticos (consanguinidad paterna: E. Wilson); 

 biliares, residencia (hidatidosis), inyecciones, transfusiones, drogas 

hepatotóxicas, operaciones anteriores. 

Ocupación: equipos de salud (hepatitis B, C). Contactos familiares, 

escolares, etc. (hepatitis A). 

 Examen físico 

Descartar pseudoictericias. 

Inspección: piel y mucosas (color: flavínica, rubínica, verdínica, melánica). 

Lesiones de rascado, manchas purpúricas, xantelasmas, circulación colateral. 

Palpación: 

 hígado (tamaño, consistencia, bordes, sensibilidad); 

 bazo (tamaño, consistencia, bordes, sensibilidad); 

 vesícula: si se palpa o no; 

 ganglios (adenopatías); 

 piel: xantoma tuberoso más frecuente en codos, rodillas y glúteos. 

Percusión: ascitis, organomegalia. 

Auscultación: soplos (aneurisma arteria hepática), frémito hidatídico. 

Orina: espuma blanca o amarilla (coluria). Si mancha la ropa interior. 
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Materia fecal: acolia, hipocolia (progresiva, intermitente). Pleiocromía. 

Sangre oculta (cáncer, hipertensión portal). 

1.  Ictericias hemolíticas: ictericia flavínica (más pálidos que ictéricos), anemia, sin prurito, ni pigmentos biliares en orina (espuma blanca que 

no mancha la ropa). Urobilinuria, heces pleiocrómicas. 

 Congénitas: 

a.  Por alteración de la forma: microesferocitosis E. Minkowski-Chauffard; 

b. Por alteración de la hemoglobina: drepanocitosis, talasemia; 

c.  Por alteraciones enzimáticas: ictericia hemolítica aguda o enfermedad 

de Lederel Bryl . 

 Adquiridas: 

a.  Infecciones 

b. Intoxicaciones 

c.  Inmunitarias 

2.  Ictericias de transporte: predominio de bilirrubina libre. 

a.  Sulfonamidas: desplaza la bilirrubina unida a la albúmina. 

b.  Síndrome de Gilbert-Meulengrach: alteración de la captación celular que aparece en varones entre 15 y 25 años. Ictericia familiar 

intermitente autosómica dominante sin alteraciones generales, ni 

dolor ni prurito. Buena evolución sin tratamiento. Histología hepática 

normal. El fenobarbital baja la concentración sérica de la bilirrubina. 

c.  Hiperbilirrubinemia posthepatítica: buena evolución. 

3.  Ictericias de conjugación: 

a.  Ictericia del recién nacido: falta de maduración de la glucoronil 

transferasa. Aparece a los tres o cinco días, desaparece sin dejar 

rastros. Tratamiento con luminoterapia o exsanguinotransfusión si hay 

Kern icterus. 
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b.  Síndrome Lucey-Driscol : inhibición de la glucoronil transferasa en recién nacido,  probablemente por sustancias esteroides. 

c.  Síndrome Cligler-Najjar: falta de glucoronil transferasa. Llega a 400-600 mg% de bilirrubina libre. Lleva a la muerte por «Kern icterus» 

(infiltración extrapiramidal) que inhibe la respiración celular por 

interferir la fosforilación oxidativa de las mitocondrias. El fenobarbital 

no baja la concentración sérica de la bilirrubina. 

4.  Ictericias de excreción: son parecidas a las de canalización. Hay 

predominio de bilirrubina directa, conjugada con el retículo 

endoplasmático (microsomas) con la enzima glucoronil transferasa. 

a.  Ictericia del embarazo: se repite en cada uno y es factible que se deba a una acción hormonal. 

b.  Síndrome Dubin-Johnson: aparece predominantemente en varones 

entre 10 y 25 años con cólicos biliares, vómitos, discreta 

hepatomegalia con retención de bromosulfaleína normal, que 

aumenta a las 2 horas por regurgitación. En la laparoscopia se observa 

un hígado negro de grafito y en la biopsia un pigmento de grano fino, 

probablemente lipofucsina. Buena evolución. 

c.  Síndrome Rotor: descripto en filipinos. Es igual al anterior sin 

pigmento. Probablemente sea una forma clínica del Dubin-Johnson al 

igual que el síndrome de Burka que tiene pigmento negro en el 

hepatocito sin hiperbilirrubinemia. Tanto el Dubin-Johnson como el 

Rotor, a pesar del predominio de bilirrubina directa, no son colestasis 

ya que están normales las enzimas colestásicas: FAL, GGT y 5N. 

5.  Ictericias de canalización: se caracterizan por presencia de  bilirrubina directa de acolia y coluria con manifestación de colestasis intra o 

extrahepática, por lo que debe abandonarse la denominación de 

síndrome coledociano. Son en general las llamadas «ictericias 

quirúrgicas» de las que nos ocuparemos en particular más adelante. 
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6.  Formas mixtas: son del resorte de la clínica médica (cirrosis, hepatitis). 

Intervención quirúrgica: en casos de trasplante hepático o tratamiento de 

la hipertensión portal. 



II Etapa biológica  

«Vale más tener un pequeño número de pruebas, pero saber manejar bien» 



















J. CAROLI 













a) bilirrubina 











b) colesterol 

1) Síndrome   





c) fosfatasa alcalina (FAL) 

retención biliar   

d) estercobilinógeno fecal 











e) eliminación biliar de bromosulfaleína 











f) gamma-glutamil-transpeptidasa (GGT) 

g) 5Nucleotidasa (5N) 



2) Síndrome   



TGP 

citolisis 







TGO 



3) Síndrome inflamatorio   

Electroforesis de globulinas 



mesenquimatoso   

Test de labilidad hepatograma 



4) Síndrome de insuficiencia 

a) colesterol esterificado 

hepática   



b) complejo protrombina 







c) albumina plasmática 
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En la práctica: 

Bilirrubina indirecta mayor 60-70 % + anemia                Hemolisis 



















I. Transporte 

Bilirrubina indirecta mayor 60-70 % sin anemia 



I. Conjugación 





Bilirrubina directa   







Hepatitis virales o tóxicas 

mayor 60-70 % + aumento TGP                 

Brotes insuficiencia hepática        

en cirróticos con   















*Alteración gammaglobulina 















*Alteración coagulación 















Colestasis extrahepática 

Bilirrubina directa mayor 60-70 % +             



Colestasis intrahepática: 

aumento FAL, TGP normal   







* Hepatitis 

















* Drogas 

















* Alcohol                                                

Bilirrubina directa mayor 60-70 % prolongado:   

Cirrosis biliar primaria                  





















Cirrosis biliar secundaria





1.  Bilirrubina: la ictericia aparece entre 20-30 mg%. Los predominios de libre o conjugada tienen valor al comienzo ya que en general aumentan 

las dos y se le da valor a la bilirrubina total. 

2.  Colesterol: valor relativo. Aumenta en la obstrucción y disminuye en las hepatitis, fiebre e infecciones. 
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3.  Fosfatasa alcalina: es la enzima más importante. Aumenta en toda 

ictericia obstructiva y más precozmente que la bilirrubina (pequeño 

síndrome de hipertensión biliar de Sánchez-Zimy), sobre todo en la faz 

anictericia. Puede también estar aumentada en algunas formas de 

hepatitis y cirrosis. No permite conclusiones sobre la naturaleza de la 

obstrucción. Su aumento aislado puede manifestar masa ocupante 

hepática (ver tumores de hígado). Aumenta también en huesos en 

crecimiento hasta los 14 años (valores normales más elevados en niños) 

y en enfermedades con actividad osteoblástica (osteomalacia, 

raquitismo, Paget, etc.). Por ello es útil el empleo de las isoenzimas o de 

la 5-nucleotidasa. 

En general actualmente las enzimas se miden U.I (cantidad de enzima capaz 

de catalizar la trasformación de 1 micromol de sustrato, por minuto, en 

condiciones estándar). 

Se llama «isoenzimas» a enzimas con igual acción pero con individualidad 

electroforética en gel de almidón, que permite hacer diagnóstico de órgano. 

Ej.: en hígado alfa 1 globulina-fosfatasa específica de hígado beta globulina 

fosfatasa especifica de hueso. 

Además las enzimas pueden estar dispersas en el citoplasma o ligadas a 

una organela celular (mitocondrias). En lesiones metabólicas sin necrosis 

aparecen en sangre las enzimas solubles (citoplásmicas); cuando la necrosis 

se produce, se suman las mitocondriales. 











En el hepatocito: 

-   Enzimas mitocondriales 100 %: GDH (glutamato deshidrogenasa) 

-   Enzimas citoplásmicas  100 %: LDH (láctico deshidrogenasa) 

TGO (40 % mitocondrial y 60 % citoplásmicas)           

-   Enzimas mixtas   

TGP (5 % mitocondrial y 95 % citoplásmicas) 
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4.  Estercobilinógeno: falta repetida en heces solo tiene valor en la 

obstrucción total (Caroli). 

5.  Transaminasa glutamico piruvica (TGP): debe ser precoz y muy elevada (400 U) para darle valor en las hepatitis. Sirve para su seguimiento y 

control. También aumenta en obstrucción, colangitis, metástasis, cirrosis, 

pero a niveles menores. 

6.  5-Nucleotidasa:  igual a la fosfatasa alcalina pero no aumenta en 

procesos óseos. 

7.  Gama glutamil transpeptidasa: aunque aumenta en daño hepato celular, alcanza niveles muy altos en la obstrucción biliar. 

8.  Hierro y cobre: el hierro aumenta en las hepatitis y el cobre en las obstrucciones. Puede como la fosfatasa alcalina fallar en casos de 

hepatitis colestásicas. 

9.  Proteinograma electroforético: mide la capacidad de síntesis de las proteínas. En general: 

-  disminuye la albumina en insuficiencia hepática 

-  aumenta la gammaglobulina en  todas  las  enfermedades  hepáticas       

(cirrosis, hepatitis, postnecrótica) 

-  aumento intermitente alfa 2 en obstrucciones 

-  disminuyen un 10 % la beta globulina en hepatitis. 

10.  Test de labilidad: es de poco valor, mide alteraciones inflamatorias del mesénquima y no tiene porque ser especifica del hígado. MANZINO  lo 

llama «confusiograma», y CAROLI «cocina empírica». 

11.  Coagulación: es importante para el diagnóstico y en el preoperatorio. 

 Protrombina: su disminución por falta de absorción de vitamina K en las ictericias obstructivas tiene valor al comienzo pues al final se produce la 

falla del hepatocito.  Test de Köller: tiempo protrombina bajo. Se inyecta vitamina K intramuscular y se repite el estudio a las 24 horas. Mejora o se 
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normaliza si se trata de obstructiva, pero no se corrige si hay falla del 

hepatocito. 









Cirrosis 

  

  

  

  

  

Hepatitis colestásicas: caída IGA 

12. Inmunoelectroforesis:   

Colestasis   





  

  

  

  

          Insuficiencia celular 

  

  

  

  

  

Hiperesplenismo 

13.  Antígenos: de valor en hepatitis y el anti-mitocondrial.  Test de Mme. 

Doniach para la cirrosis biliar primitiva. En conclusión, «los niveles 

enzimáticos son de ayuda al diagnóstico y no métodos de diagnóstico» 

(ZIMMERMAN). 



III Etapa instrumental 

En esta etapa ha perdido valor el sondeo duodenal (sangre, ganchos 

escólex, parásitos, bilirrubinato de calcio y prueba de eliminación biliar de la bromosulfaleína de Caroli y Tanasoglu); la radiografía simple (aire, quistes, 

calcificaciones); la radiografía contrastada (aumento del marco duodenal, 

signo del 3 invertido, desplazamientos, duodenografía hipotónica); la 

colangiografía endovenosa (por los riesgos y la competencia de la iodopamine 

que sigue igual camino que la bilirrubina); por lo tanto, hoy en día se 

comienza esta etapa con la ecotomografía que nos muestra si la vía biliar está dilatada o no, para optar por un tratamiento médico, quirúrgico o completar 

previamente con otros estudios. 

Se deja el centellograma HIDA con gamma cámara para estudios de función 

por eliminación del isótopo radioactivo y el control de anastomosis 

biliodigestivas intrahepática con asas yeyunales excluidas. 

La arteriografía selectiva del tronco celiaco y mesentérica superior para 

grandes tumores hepáticos, aneurismas de la arteria hepática o 

gastroduodenal y descubrir anomalías vasculares en el preoperatorio. 
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La biopsia hepática y laparoscópica en casos de tumores inoperables o 

para el seguimiento de diversas hepatopatías. 

El estudio fundamental es la ECO y la colangioresonancia magnética (CRM). 

La tomografía axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética (RM) son 

las que aclaran dudas ecográficas para el diagnóstico diferencial y determinar las relaciones vasculares de las masas ocupantes hepáticas a ser resecadas. 

En las ictericias quirúrgicas en las que la ECO detecta dilataciones de vías 

biliares intra y extrahepática se debe completar el estudio con 

colangiopancreatografia retrograda endoscópica (CPRE). La ecoendoscopia 

diagnóstica, útil en litiasis y tumores páncreas pequeños. 

Cuando la dilatación es exclusivamente intrahepática se debe estudiar con 

colangiografía transparietohepática (TPH). 

Actualmente, se tiende a utilizar la colangioresonancia magnética, técnica 

no  invasiva, que permite además una buena imagen  de la vía biliar sin 

producir colangitis. 
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III Etapa instrumental 



ECO VÍA BILIAR 



NO DILATADA 



Congénitas   



Adquiridas 



Predominio aislado 

Predominio 

Hemólisis 

Colestasis 



intrahepática 

bilirrubina libre 

bilirrubina conjugada 





Tóxicas 



Cirrosis 



Excreción 

H  epatitis 

Conjugación

(IRN-Cl. 

(Dubin J. y Rotor) 

Tr           

ansport     

e   

Naj ar) 

Gilbert 









ECO  VIA BILIAR 







DILATADA 













Parcial 



Total 

Cálculo enclavado 

Ca. vesícula con invasión 























Ca. cabeza de páncreas 

Ca. vía biliar 













Ca. ampolla de Vater 

Estenosis postquirúrgica 



Ca. 

colé  

doc  

o inferi  

or

Compresión extrínseca 

Odditis 

Quiste vía biliar 



Atresia congénita 

Disquinesias 





Úlcera duodenal 



Divertículo yuxta-ampular 





ICTERICIAS QUIRÚRGICAS 
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IV Etapa terapéutica  

Etapa que no será más como hace unos años, el ultimo medio diagnóstico, 

sino la consecuencia lógica de una decisión operatoria tomada con 

conocimiento de causa. 

Las tres primeras etapas deben cumplirse y repetirse las veces que sean 

necesarias. «Quizás los errores más importantes en el diagnóstico son la 

dependencia de axiomas clínicos o de pruebas aisladas de laboratorio para 

distinguir todos los casos de ictericia o la insistencia en establecer un 

diagnóstico inmediato, sin la ayuda de  un breve período de observación» 

(ZIMMERMAN). 

 Ictericias quirúrgicas 









 Atresia de vías biliares 



Congénitas 





 Quistes de vías biliares 















 Litiasis (enfermedad de Hong-Kong) 





Intrahepática 











 Enfermedad de Caroli 





Adquiridas 













 Parásitos              

  

 Cálculos 







Extrahepática 



 Estenosis 















 Tumores 
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Se conoce que la bilis se excreta continuamente por el hígado a una 

presión entre 15 y 25 cm de agua, con un volumen de 1 a 2 litros diarios, y que se inhibe a 30 cm de agua. Presiones que inciden en la fisiopatología de la 

clínica y el laboratorio. 

El dolor aparece con presiones por encima de 20 cm de agua de la presión 

de pasaje. 

Una vez realizado el diagnóstico de ictericia obstructiva hay elementos que 

orientan hacia una obstrucción benigna o maligna. 



OBSTRUCCIÓN 

BENIGNA 

MALIGNA 

HEPATOCOLÉDOCO 

 Historia clínica     Larga evolución  

Corta evolución 

 Dolor 

70-80 % 

30-40 % 

 Ictericia         

Intermitente         

Continua y progresiva                                  

 Colangitis   

Común   

Rara 

 Vesícula biliar        Generalmente retraída y    Generalmente dilatada y atrófica. No palpable  

distendida. Palpable 40-60 

% (si la obstrucción es por 

debajo del cístico) 



Una vez tomada la decisión quirúrgica, deberán realizarse los estudios de 

riesgos preoperatorios y las compensaciones necesarias (ver preoperatorio). 

La táctica quirúrgica es más importante que la técnica, por lo tanto el 

paciente ictérico deberá ser intervenido por un cirujano de experiencia que 

realice la laparotomía adecuada, la exploración minuciosa intra-abdominal y 

pueda realizar la técnica operatoria adecuada para solucionar el problema, 

desde una coledocotomía hasta una hepatectomía o 

duodenopancreatectomía, para no perder el paciente la oportunidad de 

curación. 

Se podrá optar por emplear la vía percutánea, CPRE, videolaparoscopia o 

laparotomía adecuada al caso particular. 
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En los casos en que hay asociada una colangitis aguda, más que la 

antibioticoterapia, se debe asegurar un adecuado drenaje biliar por vía 

endoscópica (CPRE) o percutánea (TPH). 

El tratamiento será adecuado a cada causa y se desarrolla en los capítulos 

correspondientes. 

El postoperatorio deberá guiarse como todo paciente (ver postoperatorio) 

pero fundamentalmente detectar las fallas hepáticas, que en los ictéricos 

pueden llevar a hemorragias e insuficiencia hepatorrenal. 

  

  

    

  

  

    

   

  

ATRESIA DE VÍA BILIAR; ICTERICIA HEMOLÍTICA; HIPERESPLENISMO; ENFERMEDAD DE CAROLI 2707 
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OBSTRUCCIÓN POR LITIASIS VESICULAR 



  

    

  

  

    

  

LITIASIS COLEDOCIANA 
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PAPILOTOMIA                

HORQUILLA NEGRA MARCA DESEMBOCADURA 

  

WIRSUNG, SE OBSERVA LA BOCA COLEDOCODUODENAL 

QUE DEJA LA PAPILOPLASTIA 

  

  

  

  

EXTRACCIÓN INSTRUMENTAL TRANSFISTULAR, CON SONDA DE DORMIA,  POR LITIASIS RESIDUAL 
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EXTRACCIÓN ENDOSCÓPICA-CPRE 
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EXTRACCIÓN INTRAOPERATORIA VIDEOLAPAROSCÓPICA CON PINZA DE LEGER-MAZZARIELLO          
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LESIONES DE VÍAS BILIARES LAPAROSCÓPICAS 

  

  

    

    

   

  

CA. CEFALOPÁNCREAS; S. DEL 3 INVERTIDO; CA. CUERPO; CA. VÍA BILIAR 

  



LITIASIS EN ENFERMEDAD DE CAROLI Y COLECISTECTOMÍA  
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LA COLEDOCOSCOPÍA INTRAOPERATORIA PERMITE LA VISIÓN Y EXTRACCIÓN DE LAS LITIASIS 
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Litiasis vesicular 

Tratamiento médico y quirúrgico 

convencional 

DRES.  SANTIAGO  GUILLERMO  PERERA,  FERNANDO  JAVIER 

GASALI Y ANALÍA DEL SOL MESSERE 







Introducción 

La litiasis biliar  es la resultante de mecanismos multifactoriales que 

transforman un fluido fisiológico —bilis—  en concreciones sólidas 

comúnmente llamadas cálculos. Si tenemos en cuenta que la bilis constituye 

el producto final de excreción de la célula hepática y que su hábitat natural se encuentra en las vías biliares intra y extrahepáticas será fácil entender que la formación de litiasis a dicho nivel pueda generar diversos estados patológicos que requieren frecuentemente de la intervención terapéutica para ser 

revertidos. 

El carácter multifactorial de su génesis define una tasa de prevalencia 

variable en la que intervienen factores étnicos, hábitos de alimentación, 

mecanismos fisiológicos y desequilibrios hormonales. 

Las formas de presentación clínica constituyen otro tópico de sumo interés 

dada su diversidad y complejidad. Ambas determinan diferentes modalidades 

diagnóstico-terapéuticas con las que debe familiarizarse tanto el médico 

general como el especialista. 

A lo largo del presente capítulo desarrollaremos los siguientes apartados: 
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 Generalidades 

 Fisiopatología 

 Presentación clínica 

 Complicaciones de la litiasis vesicular 

 Litiasis vesicular y cáncer de la vesícula 

 Rol de la colecistectomía convencional 

 Tratamiento médico 

 Breve reseña táctica 



Generalidades 

La litiasis vesicular (LV) constituye en nuestro medio una de las causas más 

frecuentes de consulta por cuadros abdominales. Su prevalencia a nivel 

mundial varía entre un 5,9 y 21,9 %. Presenta mayor incidencia en la población occidental alcanzando su máxima expresión en tribus indígenas nativas de 

Norteamérica (pima, chipewa, micmac) con cifras que alcanzan hasta un 64 % 

en mujeres y un 29,5 % en varones. En la TABLA  1  presentamos las tasas de 

prevalencia de manera comparativa en las distintas poblaciones mundiales. 

Asimismo, factores relacionados al sexo nos permiten afirmar un marcado 

predominio de esta afección en la mujer. Si bien son más discutidos los 

factores nutricionales, hay algunas evidencias que merecen mención. Las 

dietas con elevado contenido de colesterol, carbohidratos y grasas de origen 

animal parecen relacionarse con índices más elevados de LV. En 

contraposición a ello, el alto contenido de fibras en la dieta e incluso el 

consumo de café y alcohol desencadenan mecanismos antilitogénicos. Las 

dietas de restricción calórica excesiva, utilizadas para producir descenso 

brusco de peso y los procedimientos quirúrgicos, tan en boga en nuestros 

días, para tratar la obesidad mórbida son francamente litogénicos. 
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POBLACIÓN 

PREVALENCIA 

VARÓN/MUJER 

(%) 



 Indios norteamericanos 

48 % 

29,5 %/64,1 % 



 Indios mapuches 

36 % 

12,6 %/49,4 % 



 Argentina 

24 % 

18 %/30 % 



 México 

14,3 % 

8,5 %/20,4 % 



 Italia 

9 % 

6,2 %/14,2 % 



 Alemania 

7,5 % 

4,3 %/8,6 % 



 Japón 

6,2 % 

3,8 %/7,3 % 



 Indios bantú africanos 

3,5 % 

1,8 %/5,3 % 

TABLA 1. TASAS DE PREVALENCIA DE LITIASIS VESICULAR EN DISTINTAS POBLACIONES MUNDIALES 



Fisiopatología 

Debemos a NAUNYN, en 1896, la primera clasificación de los cálculos biliares. 

Reconocía dos grupos de acuerdo a su etiología: los  infecciosos  y los producidos por  estasis biliar. Hacia 1924 es ASCHOFF quien pone el acento en las causas metabólicas. En 1981, el National Institute of Health (NIH) y el 

Workshop on Pigment Gallstone Disease elaboraron una clasificación 

contemplando etiología, composición, morfología y localización de los mismos. 

Cinco años más tarde,  la Sociedad de Gastroenterología de Japón amplió el 

trabajo americano difundiendo la clasificación que presentamos en el CUADRO 

1. Los cálculos de colesterol se presentan con una incidencia del 75 al 89 % del total de los casos de litiasis biliar. 
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CLASIFICACIÓN JAPONESA 1986 







 Cálculos de colesterol         

- Cálculos puros 



- Cálculos combinados 



- Cálculos mixtos  

  

 Cálculos de pigmento         

- Cálculos de bilirrubinato de calcio 



- Cálculos negros 

  

CUADRO 1. CLASIFICACIÓN JAPONESA DE 1986 

  

Sea cual fuere el cálculo, un hecho incuestionable es que su génesis parte 

de la propia bilis. Dedicaremos un espacio al recuerdo de sus componentes y 

el origen de los mismos; luego analizaremos los mecanismos involucrados en 

la formación de los cálculos de colesterol y pigmentarios respectivamente. En 

la  TABLA  2  podemos apreciar las características morfológicas de las distintas variedades de litos. 



TIPO DE CÁLCULO 

COLOR 

FORMA 

APARIENCIA AL CORTE 

 Colesterol puro 

Blanco-amarillento  Oval-redondo  Radiado del  centro a la 

periferia 

 Colesterol mixto   Café oscuro- Redondo-

Capas concéntricas y 

verdoso 

facetado 

radiadas 

 Colesterol 

Café claro-oscuro 

Oval-redondo  Capa externa y radiación 

 combinado 

centrípeta 

 Pigmento café 

Café oscuro 

Facetados 

Capas concéntricas, sin 

radiación 

 Pigmento negro 

Negro 

Irregulares 

Amorfos 

TABLA 2. CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS DE LOS CÁLCULOS SEGÚN SU CLASIFICACIÓN 
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 Composición de la bilis 

La bilis es una solución acuosa compuesta por tres tipos de lípidos que 

interactúan entre sí. Su concentración de solutos es variable, aunque casi 

siempre oscila de 3 % en los conductos biliares hepáticos a 10 % en la vesícula biliar. Los principales solutos son los ácidos biliares —producto del 

catabolismo del colesterol libre—, los fosfolípidos y el propio colesterol, entre otros. Para cada uno de estos lípidos existe un transportador específico de la superfamilia de ATPasas del tipo ABC (por sus siglas en inglés,  ATP Binding Cassette)  que se expresa en la membrana canalicular de los hepatocitos. La existencia de una proporción adecuada de ácidos biliares, fosfolípidos y 

colesterol favorece la formación de micelas mixtas que solubilizan el 

colesterol. 

 Origen de los lípidos biliares 

 Colesterol.  SCHWARTZ y col. demostraron que el 95 % del colesterol utilizado para la secreción biliar procede del colesterol libre de las lipoproteínas y 

quilomicrones. Sólo el 5 % restante se sintetiza en forma endógena. De esto se desprende que los factores involucrados en el trasporte tanto en la captación 

como en la excreción del colesterol juegan un rol preponderante en la génesis 

de la LV. 

 Ácidos biliares. Los ácidos biliares primarios, cólico y quenodesoxicólico, se sintetizan en el hígado a partir del colesterol, son conjugados con glicina y 

taurina y se excretan en la bilis. Estos ácidos biliares primarios son 

convertidos en el colon, por acción bacteriana, en ácidos biliares secundarios: ácido desoxicólico, ursodesoxicólico y litocólico. En condiciones normales, los ácidos biliares son conservados eficazmente por el organismo gracias a la 

circulación entero-hepática, que ocurre de seis a diez veces al día mediante 

un sistema de transporte activo en el íleon distal. 

 Fosfolípidos.  Incluyen lecitina (90 %) y pequeñas cantidades de lisolecitina y fosfatidiletanolamina. No tienen circulación enterohepática. Los fosfolípidos 

son insolubles en agua y su síntesis y excreción está regulada por los ácidos 

biliares. 
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 Cálculos de colesterol 

Podemos identificar tres procesos en la formación de los cálculos de 

colesterol: 

 Sobresaturación de la bilis 

 Nucleación del colesterol 

 Hipomotilidad vesicular 

Los ácidos biliares tienen propiedades detergentes en solución acuosa. Por 

encima de la concentración crítica micelar forman micelas simples. Éstas 

adquieren lecitina y colesterol para formar micelas mixtas, que poseen una 

superficie externa hidrofílica y una interna hidrofóbica, donde es incorporado el colesterol, que de esta forma es solubilizado. Estas micelas mixtas son 

capaces de mantener el colesterol en un estado estable termodinámico; esto 

es lo que ocurre cuando existe un bajo índice de saturación de colesterol, 

derivado del equilibrio de colesterol, ácidos biliares y fosfolípidos. 

Cuando existe un alto índice de saturación de colesterol, bien por exceso de 

colesterol, bien por baja concentración de ácidos biliares, el exceso de 

colesterol no puede transportarse en las micelas mixtas y lo hacen en 

vesículas unilamelares (formadas por lecitina y colesterol), donde es 

únicamente transportado, no solubilizado. 

La bilis litogénica o saturada de colesterol en presencia de factores 

antinucleantes como el gel de mucina favorece la precipitación y 

aglomeración de los cristales de colesterol monohidratados (CUADRO  2). Este 

proceso se ve incrementado con la hipomotilidad vesicular y la resultante es 

la formación de cálculos macroscópicos. 
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SECRESIÓN DE 

CONCENTRACIÓN DE 

COLESTEROL NO 

ÁCIDOS BILIARES Y 



ESTERIFICADO 

FOSFOLÍPIDOS 



BILIS SOBRESATURADA DE 



COLESTEROL 



FORMACIÓN 



↑ MUCINA 

DE CÁLCULOS 

↓FACTORES 



MICROCRISTALES DE 

ANTINUCLEANTES 

COLESTEROL 

↓MOTILIDAD 

MONOHIDRATADO 

  

VESICULAR 

CUADRO 2. PROCESO DE «DESESTABILIZACIÓN» DE LA BILIS Y FORMACIÓN DE CÁLCULOS 

  

 Factores relacionados con la dieta.   La bilis litogénica o saturada de colesterol es principalmente un producto de la hipersecreción persistente de 

colesterol biliar, el cual tiene un componente hepático e intestinal. En los 

sujetos que ingieren una dieta libre de este lípido, la fuente de colesterol 

biliar más importante es la síntesis hepática o  de  novo.  Hay que destacar que el porcentaje de colesterol  de  novo  utilizado para la secreción biliar es bajo (15 %). El intestino es el único órgano que absorbe colesterol de la dieta y 

reabsorbe el colesterol biliar. Los quilomicrones exógenos (lipoproteínas de 

origen intestinal) juegan un papel fundamental en la regulación de la 

secreción biliar de colesterol en respuesta a la gran cantidad de colesterol en la  dieta, y se ha propuesto que intervienen en la formación de los cálculos 

biliares. 

Los estudios epidemiológicos han demostrado que la litiasis biliar de 

colesterol es más frecuente en países occidentales donde se consume una 

dieta con un alto contenido de calorías, colesterol, grasas saturadas, 

carbohidratos refinados, proteínas y sal, y una baja cantidad de fibra. Esto se 2720 
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considera un factor importante en la fisiopatología de los cálculos biliares. En consecuencia, se ha sugerido que al inhibir la absorción de colesterol o de 

quilomicrones remanentes, la secreción de colesterol y la saturación de la 

bilis podrían reducirse significativamente. Estas aseveraciones son apoyadas 

por las observaciones realizadas en estudios experimentales en donde se ha 

puesto de manifiesto una correlación positiva entre la absorción de colesterol y la formación de cálculos biliares, lo que sugiere que una alta eficiencia de absorción de colesterol y una dieta rica en colesterol son dos variables 

independientes para la formación de litiasis vesicular. 

 Factores hormonales.  Se ha observado que durante el embarazo del 1 al 3 % 

de las mujeres desarrollan LV y hasta un 30 % presentan barro biliar en 

estudio ecográfico. Los niveles séricos elevados de estrógenos aumentan la 

secreción de bilis saturada por el hígado y la progesterona favorece la 

hipomotilidad vesicular con la consiguiente estasis biliar. Del mismo modo la 

terapia sustitutiva con estrógenos y la ingesta de anticonceptivos generan 

efecto similar. 

 Factores relacionados al peso corporal.  En el paciente obeso el índice de LV 

se eleva paralelamente al incremento del índice de masa corporal. Estos 

pacientes secretan grandes cantidades de colesterol saturado en bilis y en 

ellos las alteraciones en el tiempo de nucleación se asocian a elevación de 

ácido araquidónico, prostaglandina E2 y glicoproteína del tipo de la mucina. La reducción de peso en corto tiempo asociada a dietas de alta restricción 

calórica evidenció en los pacientes hasta un 11 a 28 % de LV. Por otra parte, se observó que hasta un 25 % de estos enfermos han requerido de una 

colecistectomía en un lapso de 1 a 5 meses.[2] 

 Cálculos pigmentarios 

La formación de este tipo de litos requiere un exceso de bilirrubina libre en 

bilis (sobresaturación). Este aumento se explica de tres maneras: 

 aumento de la excreción hepática de bilirrubina libre; 

 deficiencias de factores solubilizadores de la bilirrubina libre; 
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 desconjugación de la bilirrubina en la bilis. 

En la infancia, la bilis está poco saturada con colesterol, lo que explica la 

rareza de los cálculos de esta composición en los primeros años de vida, pero 

a partir de la adolescencia, sobre todo en las mujeres, se produce un 

incremento en la saturación de colesterol, lo que explica el incremento de la 

prevalencia. 

Aproximadamente un 25 % de los cálculos extraídos en los adultos 

occidentales son pigmentarios; sin embargo en las series pediátricas son los 

predominantes: el 72 % de los cálculos procedentes de las colecistectomías 

realizadas durante la infancia son pigmentarios. Los cálculos de colesterol se hacen más frecuentes a partir de la adolescencia. 

El trastorno hemolítico es considerado la causa más importante, implica un 

30 % de la causa de colelitiasis de las series pediátricas. Los pacientes con 

trastornos hemolíticos crónicos como la esferocitosis, anemia de células 

falciformes, talasemia, defectos enzimáticos (piruvato kinasa, glucosa 6-

fosfatodehidrogenasa), trastornos hemolíticos autoinmunes y enfermedad de 

Wilson, tienen una mayor prevalencia de cálculos pigmentarios por aumento 

de la secreción de bilirrubina no conjugada. Esta prevalencia se incrementa 

con la edad. 

La colelitiasis tanto de cálculos pigmentarios como de colesterol son 

hallazgos frecuentes en los niños que reciben nutrición parenteral. Los 

factores implicados son la hipomotilidad vesicular, las alteraciones en la 

circulación enterohepática y en la composición de la bilis. 

El riesgo también se incrementa en los pacientes con intestino corto, con 

resección ileal, y en prematuros. 



Presentación clínica 

Distinguiremos en este apartado las distintas formas de presentación 

clínica con sus respectivos enfoques diagnósticos: 

 Litiasis vesicular asintomática 
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 Litiasis vesicular sintomática no complicada 

 Colecistitis aguda 

 Síndrome de hipertensión canalicular 

 Colangitis aguda litiásica 

 Pancreatitis aguda biliar 

 Litiasis vesicular asintomática 

Un gran porcentaje de pacientes portadores de litiasis vesicular 

permanecen asintomáticos. No es infrecuente que el diagnóstico surja en 

estudios de control general  (FOTO 1), dado que la ecografía abdominal hoy día es una extensión del examen físico o bien en estudios indicados por otros 

síntomas (litiasis vesicular asintomática en pacientes sintomáticos). Este 

último grupo merece particular atención dado que otras patologías de alta 

prevalencia como los síndromes ácido-sensitivos o bien el dolor abdominal 

inespecífico son derivados al consultorio del cirujano ante el hallazgo 

ecográfico de LV. Es aquí donde el interrogatorio de los síntomas mediante 

una prolija anamnesis juega un rol fundamental en la decisión terapéutica. Es 

importante establecer a qué se atribuyen los síntomas para evitar 

frustraciones ante su persistencia luego de una colecistectomía indicada a la 

ligera. 



vesí



FOTO 1. VISIÓN TOMOGRÁFICA DE UNA MACROLITIASIS VESICULAR 
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 Litiasis vesicular sintomática no complicada 

El único síntoma específico en este caso es el dolor. Generalmente ubicado 

en epigastrio con irradiación a hipocondrio derecho, dorso y con frecuencia a 

hombro derecho. Su duración e intensidad son variables y su respuesta 

terapéutica va desde los antiespasmódicos simples de ingestión oral hasta la 

necesidad en casos más resistentes de medicación por goteo parenteral. 

Diferentes denominaciones han catalogado este cuadro desde cólico biliar 

simple hasta el de subintrante cuando se hace reiterado y requiere de reposo 

digestivo absoluto, hidratación y medicación endovenosa. La ecografía 

abdominal brinda el diagnóstico de litiasis vesicular, ya sea móvil o enclavada, y la opción terapéutica definitiva es la colecistectomía electiva. 

 Colecistitis aguda litiásica 

La presentación del cuadro doloroso es similar a la del cólico biliar, 

agregándose en el examen físico defensa en hipocondrio derecho e incluso 

masa palpable.  La respuesta al tratamiento sintomático es diferente, 

requiriendo infusión endovenosa continua y antibióticos. El cuadro humoral 

perfila una leucocitosis con desviación a la izquierda. La presencia de fiebre, náuseas, vómitos y escalofríos no son excepcionales. Incluso en algunos casos 

aparece ictericia y movilización de enzimas hepáticas sin que esto implique 

migración de litiasis a la vía biliar, dado que el proceso inflamatorio del 

bacinete genera hipertensión canalicular transitoria por compresión 

extrínseca. En la ecografía se suelen evidenciar signos de inflamación aguda 

expresados a través de doble halo en la pared (signo de la «oblea»), aumento 

del diámetro trasversal (FOTO 2) y en ocasiones líquido perivesicular, en fosa de Morrison o imagen de colección hepática en contigüidad al lecho (absceso 

perivesicular,  FOTO  3). El tratamiento indicado es la colecistectomía en la 

misma internación y antibioticoterapia sistémica (FOTO 4 y 5). 
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FOTO 2. ECOGRAFÍA CON 1) “SIGNO DE LA OBLEA” Y 2) AUMENTO DEL DIÁMETRO TRANSVERSAL 





FOTO 3. TOMOGRAFÍA EN FASE ARTERIAL, RESALTA LA IMAGEN DEL ABSCESO 





FOTO 4. VISIÓN A CIELO ABIERTO DE UNA COLECISTITIS AGUDA LITIÁSICA HIDRÓPICA 





FOTO 5. VISIÓN A CIELO ABIERTO DE UNA COLECISTITIS AGUDA LITIÁSICA EMPIEMATOSA 2725 
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 Síndrome de hipertensión canalicular 

Se estima  que entre un 5 y un 10 % de pacientes con LV sintomática 

presentan cálculos en el hepatocolédoco. En las colecistitis agudas se han 

publicado series que elevan el porcentaje hasta un 25 %. El síndrome de 

hipertensión canalicular completo incluye la presencia simultánea de ictericia, coluria e hipocolia. Los cálculos que ocupan la vía biliar principal en su gran mayoría provienen de la vesícula. Muchos pacientes no presentan la tríada 

completa y refieren antecedentes aislados de alguno de sus componentes, 

que si bien no son fidedignos al momento del interrogatorio (el enfermo 

confunde habitualmente palidez con ictericia y orina concentrada con coluria) 

son orientativos. El perfil humoral en este grupo suele presentar alteraciones enzimáticas aun sin ictericia. La elevación de la fosfatasa alcalina y la 

gammaglutamil  transpeptidasa  (∂-GT) son considerados antecedentes 

canaliculares fuertes. El aumento de las transaminasas también puede verse 

en caso de ocupación litiásica de la vía biliar. Incluso durante el 

enclavamiento del lito en la papila o durante su pasaje al duodeno pueden 

coexistir dolor e hipertransaminemia en rangos de hasta  10 veces su valor 

normal (FOTO 6 y 7). 









  

  

FOTO 6. LITASIS COLEDOCIANA VISTA POR COLANGIORRESONANCIA 
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FOTO 7. LITIASIS COLEDOCIANA VISTA POR ECOGRAFÍA 



 Colangitis aguda litiásica 

La subobstrucción del conducto biliar principal o de algunos de los 

conductos hepáticos por la presencia de cálculos condiciona dos factores que 

pueden agravar el cuadro clínico: rémora y contaminación. Esto determina en 

ocasiones la aparición de dolor, ictericia y fiebre (tríada de Charcot) cuya 

equivalencia clínica es la colangitis aguda litiásica. Hace algunos años este 

apartado no podría terminar sin indicar el drenaje quirúrgico de urgencia. El 

advenimiento de antibióticos de amplio espectro nos ha enseñado que el 

tratamiento inicial de la colangitis es farmacológico y se completa con el 

drenaje biliar ya sea por vía endoscópica o quirúrgica. 

 Pancreatitis aguda biliar 

Si bien este es un tópico que merece un capítulo aparte no podemos dejar 

de mencionar su relación con la patología litiásica. La pancreatitis aguda de 

origen biliar ha demostrado estar más relacionada con los microcálculos y el 

barro biliar que con la macrolitiasis. La explicación de esto quizás estriba en el pasaje a través de la papila y una serie de mecanismos reflejos que gatillan 

una cascada de procesos inflamatorios perfilando una de las entidades 

clínico-quirúrgicas más fascinantes desde el punto de vista de su estudio y 

estrategia clínico-terapéutica. 
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Complicaciones de la litiasis vesicular 

 Íleo biliar 

Se conoce como íleo biliar a la oclusión mecánica del tubo digestivo por 

migración de un cálculo biliar impactado en su luz. La primera descripción de 

esta entidad data del año 1645 y se debe a BARTHOLIN  en un estudio  post 

 mortem. Hacia 1896, BOUVERET fue el primero en diagnosticar la patología en el preoperatorio. La fisiopatología de este fenómeno obedece a procesos 

inflamatorios crónicos y recurrentes que generan congestión vascular y 

debilitan la pared vesicular con el consiguiente pasaje al duodeno de litos 

generalmente únicos y de gran tamaño. Se cree que el camino natural del 

cálculo podría estar favorecido por la disposición del ligamento 

colecistoduodenal o colecistoduodenocólico de hoja doble.[3] En la mayoría de 

los casos el sitio de la obstrucción se produce en el íleon terminal (60 %), 

seguido del íleon proximal (25 %) y, raramente, en el yeyuno (9 %), el colon 

sigmoide (4 %) o el duodeno (2 %). La presentación clínica que comanda el 

cuadro es la de una obstrucción intestinal mecánica en ocasiones recurrente 

por el avance e impacto sucesivos del cálculo. Esto causa alta contaminación 

del cuadro por transolación bacteriana. Existen cuatro signos radiológicos del íleo biliar descritos por RIGLER (FOTO 8 y 9): 

 distensión de asas intestinales con niveles hidroaéreos; 

 neumobilia; 

 visión directa del cálculo; 

 cambio en la situación topográfica del cálculo previamente visualizado. 
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FOTO 8. NEUMOBILIA Y VISIÓN DEL LITO 





FOTO 9. DISTENSIÓN DE ASAS INTESTINALES 



El tratamiento es quirúrgico y se basa en resolver la oclusión mediante una 

enterotomía proximal al sitio de impacto litiásico y la extracción del cálculo seguida de enterorrafia (FOTO 10 y 11). Si bien se ha discutido mucho qué hacer con el sitio de la fístula bilioentérica, el consenso avala no explorar dicha zona dado que su resolución es espontánea. 





Lito  dentro 



del intestino 





FOTO 10. MOVILIZACIÓN DEL CÁLCULO 

FOTO 11. EXTRACCIÓN DEL CÁLCULO POR 



APROXIMAL 

LA ENTEROTOMÍA 
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 Colecistitis aguda filtrante                                 

Es una entidad poco frecuente que puede ser causa de abdomen agudo en 

el anciano. Su denominación obedece a la presencia de un coleperitoneo 

secundario a un proceso inflamatorio vesicular en el que no se observa una 

perforación evidente del órgano. Se atribuye su fisiopatología a la filtración de bilis por la pared vesicular como consecuencia de fenómenos isquémicos 

(FOTO 12 y 13). La gravedad de su pronóstico estriba en el tipo de pacientes en los que se presenta más que en la gravedad de la patología en sí. Es de 

tratamiento quirúrgico y en ocasiones el diagnóstico resulta de la exploración misma. 











FOTO 12. COLECISTITIS FILTRANTE CON 

FOTO 13. COLECISTITIS CON ÁREAS DE 

PLACAS DE NECROSIS 



ISQUEMIA 

Litiasis vesicular y cáncer de vesícula 

El concepto de que la litiasis vesicular tiene relación con el desarrollo de 

cáncer de vesícula ha sido objeto de estudio durante años. La alta prevalencia de la enfermedad litiásica en la población general y la coexistencia de ambas 

patologías han motivado numerosas hipótesis. La relación entre el tamaño de 

los cálculos de colesterol llevó a establecer relación causal en aquellos 

mayores de 30 mm. Lo cierto es que si bien entre el 80 y 90 % de pacientes 

que presentan cáncer de vesícula son portadores de litiasis, solo el 0,4 % de 

los pacientes con litiasis vesicular desarrollan cáncer. No está demostrada 

claramente la relación causal entre ambas entidades. 
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La «colecistitis cálcica», más comúnmente llamada «vesícula en porcelana», 

consiste en una distrofia de la pared en la que se deposita calcio modificando totalmente su apariencia macro y microscópica. Algunas publicaciones 

sostienen hasta un 10 % más de prevalencia de cáncer de vesícula en esta 

población de pacientes. Las características macroscópicas y radiológicas se 

ilustran en las FOTOS 14 y 15. 





Pared cálcica 





Vesícula 



Litos en su interior 





FOTO 14. VESÍCULA EN PORCELANA. 

FOTO 15. IMAGEN TOMOGRÁFICA QUE 

OBSÉRVESE LA PARED CÁLCICA AL CORTE 

DESTACA EL CALCIO EN LA PARED VESICULAR 



Con respecto a los pólipos el planteo es diferente. Si bien más del 90 % de 

las lesiones son seudopólipos menores a 1 cm y su evolución es benigna, en 

cuanto a los pólipos verdaderos mayores de 1 cm y más aun si son sésiles y 

ulcerados, el consenso es la colecistectomía en estos enfermos ya que la 

asociación entre pólipos sésiles mayores de 1 cm y desarrollo de cáncer 

vesicular supera el 50 %, llegando casi al 100 % en aquellos ulcerados. 



Rol de la colecistectomía convencional 

JEAN L. PETIT, cirujano de la Charitè de Paris, en el año 1743 realizó la primera intervención quirúrgica en una vesícula biliar. Esta consistió en un drenaje por un proceso infeccioso. LAWSON TAIT, cirujano de Inglaterra, en 1879 procedió a la extracción de un cálculo vesicular impactado mediante colecistotomía y cierre, con sobrevida del enfermo. Debemos al cirujano de Berlín, CARL LANGENBUCH, la 

primera colecistectomía realizada con éxito en 1882. Un interesante y ameno 

relato de la sesión de marzo de 1917 de la Academia de Medicina de Caracas 
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plasma de manera clara la cirugía de aquellos días. Transcribiremos dos 

párrafos con objeto ilustrativo:[4] 

Narcotizada la enferma por el éter, fue colocada en la posición de Elliot, 

vulgarizada por Mayo-Robson (lordosis forzada) en cuyo medio es posible hacer 

bascular el Hígado y facilitar la exploración del aparato Biliar, se hizo la 

desinfección de la región por el yodo y procedí a la operación con la incisión de Kher… 

A los doce (12) días suprimí el drenaje, a los quince (15) días levanté a la 

enferma; su estado actual a los veinticuatro (24) días de operada no puede ser más satisfactorio… 

Apenas siete  años antes, en Estocolmo, el profesor de medicina interna 

HANS  CRISTIAN  JACOBEUS  reporta los primeros 45 casos de exploración de la 

cavidad abdominal en el hombre,  mediante un método al que denominó 

«laparoscopia». El 12 de septiembre de 1985 se produce, también en Alemania, 

el segundo hito de la cirugía biliar. ERICH  MUHE, en el Hospital de Boblinger, efectuó la primer colecistectomía laparoscópica. 

Por ese entonces, con un mes de diferencia, el cirujano argentino ALDO 

KLEIMAN  lee en la Facultad de Medicina de Rosario su tesis doctoral sobre 

«colecistectomía laparoscópica, modelo experimental en ovejas». La 

propuesta  de Kleiman fue ferozmente resistida en nuestro medio con la 

recordada sentencia: «la vesícula no se podrá extraer por un tubito». 

Fue recién en 1991 que JORGE  DECOUD  presentó en sesión de la Academia 

Argentina de Cirugía los primeros casos publicados en nuestro país.[5] Desde 

entonces, la colecistectomía laparoscópica se ha afianzado como 

procedimiento indiscutido de elección para el tratamiento de la litiasis biliar. 

Cabe ahora preguntarnos en esta discusión qué lugar ocupa hoy la 

colecistectomía convencional en el tratamiento de la LV. Sin duda, todo 

progreso ostenta su escolta de paradigmas, ya que el procedimiento 

quirúrgico menos indicado en la actualidad y en el que menos se entrena el 

cirujano de hoy se hace necesario en los casos más complejos y muchas veces 

sin tiempo para meditar su indicación. 

2732 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Existen situaciones en las cuales la colecistectomía convencional cobra 

protagonismo: 

 conversión de un procedimiento laparoscópico; 

 como procedimiento electivo. 

 Conversión de un procedimiento laparoscópico 

Sin duda la colecistectomía laparoscópica es el procedimiento de elección 

para el tratamiento de la litiasis biliar. No obstante, un número más o menos 

constante de enfermos deben ser convertidos a cirugía abierta para salvar la 

seguridad del procedimiento. Entre las causas más frecuentes, según series 

comparativas, figuran la dificultad para el reconocimiento de estructuras 

anatómicas, el sangrado, las adherencias en pacientes con cirugía abdominal 

previa, la sospecha de lesión quirúrgica de vía biliar y la imposibilidad técnica de resolver patologías emergentes durante el procedimiento (litiásicas o no 

litiásicas). Debemos dejar en claro en este apartado que mas allá de los 

protocolos que las instituciones sigan respecto de la colangiografía 

intraoperatoria, toda colecistectomía laparoscópica debe realizarse con la 

posibilidad de hacer el estudio en el curso de la intervención porque, aunque 

no se haga de manera sistemática, si la necesidad surge durante la 

colecistectomía el recurso debe estar previsto. 

 Como procedimiento electivo 

Podemos afirmar que en la actualidad existen dos circunstancias ante las 

que se decide una colecistectomía abierta inicial. Una de ellas es la sospecha de   cáncer de vesícula potencialmente resecable.   El éxito oncológico del procedimiento estriba en la radicalidad del mismo y esta se fundamenta en la 

resección vesicular en bloque con segmento V y IVb hepáticos y la 

linfadenectomía pedicular. Si se tiene certeza de enfermedad avanzada se 

prefieren los procedimientos mininvasivos, tanto para el diagnóstico como 

para la paliación de la ictericia 

La otra situación a considerar es la  imposibilidad de acceso anatómico. Las eventraciones gigantes con pérdida de domicilio constituyen, en algunos 
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casos, un impedimento para el abordaje laparoscópico, sobre todo en 

aquellos pacientes con cirugías previas y defectos extensos de pared que 

cerraron por segunda, en los que muchas veces se pueden ver reptar las asas 

intestinales debajo de la piel adelgazada. En el año 1947 el cirujano argentino PABLO  MIRIZZI  describió un síndrome inflamatorio que suele presentarse 

acompañado de ictericia. El sustrato anatómico es la compresión extrínseca 

del hepatocolédoco, ejercida por un cálculo enclavado en el cístico  o en la 

bolsa de Hartman (FOTO 16 y 17). La incidencia de esta complicación es baja, 0.1 

a 0.7 de los pacientes con litiasis. En ocasiones el decúbito producido por el cálculo horada la pared que lo contiene y genera una fístula 

colecistocoledociana. En este caso, la imposibilidad de acceso anatómico es 

hacia el pedículo hepático, que está involucrado en el proceso inflamatorio y 

en ocasiones hasta forma parte de la fístula. MC SHERRY en 1982 y más tarde 

CSENDES  en 1989 propusieron dos clasificaciones de este síndrome que 

presentamos en el CUADRO 3.[6, 7] Si la sospecha en el preoperatorio es firme la vía convencional para estos casos es una opción más que válida, ya que las 

fístulas a menudo son complejas y requieren eventualmente de algún tipo de 

cirugía derivativa. De intentarse un abordaje laparoscópico recomendamos 

que el umbral de conversión sea bajo, y no debe descartarse con esta 

conducta la realización de una colangiografía retrógrada endoscópica (CPRE) 

en el prequirúrgico. 





MC SHERRY (1982) 





Tipo 1: Compresión extrínseca del conducto hepático por cálculo 



enclavado  en el cístico o en la bolsa de Hartmann. 

Tipo 2: Fístula colecistocoledociana por erosión parcial o completa de 



la  pared. 
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CSENDES (1989) 





Tipo 1: Compresión extrínseca del conducto principal. 



Tipo 2: Fístula con destrucción menor al tercio de la circunferencia 



biliar. 

Tipo 3: Fístula con destrucción de hasta ⅔ de circunferencia biliar. 



Tipo 4: Fístula con destrucción completa de la pared coledociana. 



CUADRO 3. CLASIFICACIÓN DE MIRIZZI MODIFICADA POR MC SHERRY Y CSENDES 











FOTO 16. COMPRESIÓN EXTRÍNSECA POR 

FOTO 17. OBSÉRVESE LA FÍSTULA Y 

PROCESO INFLAMATORIO CON DILATACIÓN DE 

OBSTRUCCIÓN BILIAR POR LA MIGRACIÓN 

VÍA BILIAR 

DEL LITO 



Otras circunstancias que podrían condicionar la necesidad de una cirugía 

convencional, cada vez menos frecuente en nuestro medio, podrían ser la falta 

de equipamiento e  instrumental necesarios para realizar la cirugía 

laparoscópica o la falta de debido entrenamiento por parte del equipo 

quirúrgico en esta técnica. 



Tratamiento médico de la litiasis vesicular 

Existen circunstancias en las que el tratamiento quirúrgico electivo de la 

litiasis vesicular como así también el de algunas de sus complicaciones se 

vuelve riesgoso o incluso contraindicado. La edad avanzada, el alto riesgo 
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cardiológico o neumonológico, la anticoagulación y el embarazo son algunos 

ejemplos. En estos casos es necesario recurrir al tratamiento médico no 

quirúrgico y diferir éste último para mejor oportunidad o incluso descartarlo. 

El reposo digestivo y la hidratación parenteral, junto a otras medidas de 

control y sostén, deben asociarse con la administración de antibióticos, 

antiespasmódicos y analgésicos. Un buen grupo de estos enfermos responde y 

en otros puede asociarse algún procedimiento de drenaje mini nvasivo 

(colecistostomía percutánea). Mucho se ha escrito sobre el papel del 

ursodesoxicolico como agente fluidificante de la bilis. Su eficacia está 

comprobada en casos de colangitis asociada a estenosis de los conductos 

biliares (colangitis esclerosante, estenosis cicatrizal) dado que ayuda a 

prevenir la formación de barro por depósito de microcristales. En cambio, no 

son concluyentes las apreciaciones acerca de su utilidad en la litiasis 

vesicular. 



Breve reseña táctica 

Si bien no es menester de este capítulo profundizar en la técnica quirúrgica 

haremos una breve descripción de los lineamientos tácticos básicos a tener 

en cuenta. La incisión que debe utilizarse es la subcostal derecha o de Kocher. 

Una vez abierta la cavidad abdominal es diferente el planteo táctico si se trata de una colecistitis aguda, de una litiasis vesicular no complicada o de una 

conversión por algún incidente durante el procedimiento laparoscópico. La 

litiasis vesicular electiva no complicada, si bien es excepcional que deba 

intervenirse por esta vía, admite la exploración de la cavidad abdominal en 

forma concéntrica y sistemática. En el caso de una colecistitis aguda el 

procedimiento se centra en el cuadrante superior derecho del abdomen y no 

se aconseja diseminar procesos inflamatorios e infecciosos al resto de la 

cavidad. En cambio se sugiere descomprimir por punción la tensión vesicular y 

enviar el material obtenido para estudio bacteriológico. En el caso de la 

conversión incidental los objetivos y prioridades estarán definidos por su 

causalidad. De todos modos el siguiente paso luego del abordaje es la 

2736 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

exposición. Esta debe ser clara y permitir la mejor visión directa del campo 

operatorio. Esto se logra con la ayuda de valvas y compresas adecuadas al 

tamaño de la incisión. La técnica que sugerimos es mixta y consiste en la 

disección del pedículo vesicular identificando y ligando la arteria cística, para luego continuar con el desprendimiento metódico de fondo a cuello que 

permite terminar de definir dos y sólo dos elementos que llegan al órgano a 

resecar: la arteria que, ya ligada, se secciona y el conducto cístico que se 

cateteriza para la realización de una colangiografía intraoperatoria, gesto éste que consideramos fundamental en una colecistectomía. Una vez evaluada la 

vía biliar y completada la ectomía vesicular se procede a la ligadura del 

conducto cístico y al control definitivo de hemostasia. Se completa la 

operación con un drenaje en el hiato de Winslow y el cierre por planos de la 

laparotomía. 





2737 



[image: Image 2892]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Algoritmo final diagnóstico-terapéutico 
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Litiasis coledociana 

Tratamiento quirúrgico convencional 

DR. EDUARDO CASSONE 







Introducción 

La historia del tratamiento quirúrgico de la litiasis coledociana no es 

extensa. Si bien los griegos aportaron elementos fisiopatológicos, fue recién 

en el Renacimiento cuando se describió la anatomía correcta (VESALIUS, 1543). 

Sin embargo, los trabajos pioneros aparecieron cercanamente a la primera 

colecistectomía de LANGENBUCH  (1882). En 1893 ROBERT  ABBÉ  (de Nueva York) 

realizó con éxito la primera coledocotomía con extracción de cálculos y luego 

muchos otros (THORNTON,  COURVOISIER,  HALSTED,  KOCHER,  MC  BURNEY,  KEHR  y los hermanos  MAYO, junto a otros cirujanos más recientes) realizaron decisivas 

contribuciones. En 1931, PABLO  MIRIZZI  (Córdoba, Argentina) introdujo la 

colangiografía intraoperatoria que constituyó un impacto de formidable 

progreso, utilizada como elemento fundamental hasta nuestros días. En 1937, 

HUARD-DU XUANTTOP describió la colangiografía transparietohepática, difundida 

luego en Chiba  con la aguja fina de Okuda  en 1973 (Japón). Posteriormente, 

gastroenterólogos como KAWAI (Japón) y CLASSEN (Alemania) en 1974, invadieron 

esta área netamente quirúrgica con la introducción de la colangiografía 

retrógrada endoscópica (ERCP). Otro hito importante fue establecido por 

MAZZARIELLO  (Argentina) en 1966 con la extracción percutánea de la litiasis 

residual. 

La colecistectomía laparoscópica fue iniciada por MUHE en 1985 y adoptada 

rápidamente por muchos cirujanos del mundo, entre ellos  MAURET,  DUBOIS, 
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PERISSAT.  La colecistectomía laparoscópica fue iniciada por MAURET  en 1987 y adoptada rápidamente por todo el mundo. Las primeras exploraciones 

coledocianas fueron publicadas por PHILLIPS y col., SACKIER y col. y PETELIN y col. 

en 1991; no obstante, como ésta exige un entrenamiento más complejo y un 

instrumental específico, además de la aparición de la ERCP, no ha tenido una 

difusión paralela a la colecistectomía, motivo por el cual el tratamiento 

quirúrgico convencional mantiene una destacada importancia a pesar de la 

amplia proporción de cirujanos que han adoptado el tratamiento 

laparoscópico para la mayoría de los pacientes. 

 La litiasis de la vía biliar principal (LVBP) generalmente es consecuencia de la migración de la litiasis vesicular y es diagnosticada en el curso de una colecistectomía  por litiasis vesicular sintomática en un 12 % (3-25 %). Se incrementa con la edad de los pacientes, la antigüedad de la enfermedad 

litiásica vesicular no tratada, patologías concomitantes (enfermedades 

hemolíticas, operaciones previas como la vaguectomía o estenosis 

canaliculares). La migración litiásica vesicular es responsable de sus 

componentes colesterínicos; por su parte la estasis y la infección biliar son 

factores preponderantes para la formación de cálculos coledocianos 

conformados con ácidos biliares. En ciertos casos puede existir sin litiasis 

vesicular comprobada, ya sea por migración total o formación ductal primaria. 



Presentación clínica 

La presentación clínica puede ser variable. La mayor parte de los pacientes 

refieren antecedentes de litiasis vesicular con episodios dolorosos en 

epigastrio e hipocondrio derecho, de distinta magnitud y duración, debido a 

cólicos vesiculares o a colecistitis aguda, crónica reagudizada, hidrocolecisto o piocolecisto. En ocasiones pueden existir antecedentes de pancreatitis aguda. 

La presencia de cálculos en la vía biliar principal se manifiesta, generalmente, por cuadros clínicos dolorosos como consecuencia de la hipertensión 

canalicular ocasionada por la obstrucción al drenaje de bilis al duodeno, con 
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dolor intenso, generalmente constante, localizado en epigastrio e hipocondrio 

derecho, acompañado de náuseas y vómitos. 

Existe también la llamada litiasis coledociana insospechada, que se 

descubre en el curso de una colecistectomía sin haber tenido manifestaciones 

clínicas previas, en un 2-4 %. La obstrucción coledociana conduce a la 

colestasis: orinas oscuras (coluria), ictericia y luego hipocolia o acolia con prurito. Cuando se acompaña de infección, favorecida por la estasis biliar, 

aparece la colangitis, con fiebre y empeoramiento del estado general (triada 

de Charcot: dolor-ictericia-fiebre). Este hecho, no tratado adecuadamente, 

puede conducir a insuficiencia hepática severa, fallo orgánico múltiple, 

principalmente renal, pulmonar, cardiovascular, gastrointestinal (hemorragia, 

íleo), coagulación, encefálico, principalmente, y además, a abscesos hepáticos, shock séptico y muerte. 

Un diagnóstico diferencial frecuente, que forma parte de todos aquellos 

que se acompañan de colestasis intra y extrahepática, es el síndrome de 

Mirizzi, el cual por compresión extrínseca del bacinete calculoso y flogósico 

sobre la VBP ocasiona un síndrome coledociano (clínico, bioquímico e 

imagenológico). En ocasiones la compresión crónica puede conducir a la 

fistulización entre estas dos estructuras. 



Diagnóstico 

Los procedimientos diagnósticos preoperatorios,  además de los  clínicos, 

son bioquímicos, con incremento de la fosfatasa alcalina y la gamma 

glutamiltranspeptidasa, de la bilirrubina a predominio de la directa. Si existe un componente colangítico, aparece la neutrofilia con leucocitosis, el aumento de la eritrosedimentación y la repercusión parenquimatosa que se manifiesta 

por la elevación de las transaminasas glutámico pirúvica (ALAL) y oxalacética 

(ASAT). Éstas, en ocasiones, pueden plantear el diagnóstico diferencial con 

procesos parenquimatosos virales. Por su parte  la ictericia prolongada 

ocasiona falta de absorción de la vitamina K con déficit de producción de 

protrombina, con la lógica repercusión sobre la coagulación. 
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Las imágenes otorgan elementos importantes. La ecografía percutánea, con 

la objetivación de la litiasis vesicular, la dilatación de la VBP, con un calibre mayor a 6 mm e imágenes de litos en su interior, es el procedimiento más 

rápido, efectivo y económico. La CRE, la ecoendoscopía, y la colangiografía por resonancia magnética (CRMN) (FIGURA  1) otorgan una sensibilidad y 

especificidad variable; este último estudio, por ser no invasivo y con una 

sensibilidad cercana al 100 %, está ganando un espacio preponderante, a 

pesar del mayor costo. En el período intraoperatorio, la visualización de la vía biliar, previa exposición quirúrgica, permite determinar la presencia de 

dilatación (FIGURA 2), generalizada o menos frecuentemente, subtotal (FIGURA 3). 

La CIO intraoperatoria es la herramienta fundamental, y aquí la palpación del 

hepatocolédoco, especialmente su porción terminal y retropancreática, otorga 

ventajas adicionales muy valiosas, aunque para ello ha sido necesario realizar la movilización duodenopancreática (Kocher) con el objeto de acceder con los 

dedos a esas estructuras. 



  

      

  

FIGURA 1                





FIGURA 2 
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FIGURA 3 



El tratamiento de la LVBP comprende la cirugía convencional, la 

endoscópica, la cirugía percutánea y la cirugía laparoscópica. Todos estos 


procedimientos tienen sus indicaciones, dependiendo de tres factores 

fundamentales: las condiciones del paciente, la tecnología disponible y el 

entrenamiento del cirujano o del equipo actuante, los cuales permiten una 

elección más efectiva, segura y menos traumática para el paciente, cuando se 

cuentan y dominan las técnicas mencionadas. No hemos encontrado (a 

febrero de 2011) ningún estudio comparativo randomizado prospectivo entre la 

cirugía convencional y laparoscópica sobre este tema, aunque esta última 

disminuye el dolor postoperatorio, la internación y permite una más rápida 

recuperación, además de las ventajas cosméticas y parietales y una 

efectividad similar a la cirugía abierta. La cirugía convencional, como se sabe, ha demostrado en más de un siglo su efectividad y seguridad, por lo que 

mantiene una vigencia importante para una proporción significativa de 

pacientes y cirujanos. 

Además, la cirugía convencional de la LVBP permite el entrenamiento con 

nuevas estrategias y tecnologías, que luego se pueden aplicar a la cirugía 

laparoscópica y percutánea, tales como la extracción transcística de los litos, la utilización de las canastillas tipo Dormia, la práctica de la coledocoscopia, y la utilización simultánea con la cirugía endoscópica en casos muy 

seleccionados. 
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Tratamiento quirúrgico convencional 

Para llevar a cabo la extracción de cálculos se requiere anestesia general y 

en pacientes con ictericia o colangitis, el estudio de la coagulación, por los factores K dependientes y función renal, deben ser estudiados con especial 

atención. La profilaxis antibiótica o terapéutica se utilizará según la evidencia de infección. Es útil la sonda nasogástrica para descomprimir estómago, la 

cual puede retirarse al final de la intervención. 

El instrumental debe incluir las clásicas pinzas sacacálculos, cucharillas, 

sondas de nelatón, y también canastillas de Dormia, que permiten la 

extracción transcística y la inyección de material de contraste. Asimismo, son necesarios portagujas para suturas reabsorbibles 4-5/0 y drenajes adecuados. 

El coledocoscopio (FIGURA  4) (ureteroscopio, broncoscopio, cistoscopio fino, 

etc.) puede ser útil especialmente para determinar el resultado final de la 

extracción litiásica, aunque la CIO llevada a cabo  con equipos de alta 

sensibilidad es más simple y accesible. 





FIGURA 4. COLEDOCOSCOPIO CON DORMIA CON CÁLCULO 



La incisión subcostal o transversa brinda una buena exposición del 

pedículo hepático, traccionando el duodeno distalmente y el hígado con una 

valva hacia arriba. Como hemos mencionado, la movilización del duodeno 

(Kocher) permite la palpación del colédoco retropancreático, para determinar 

los cálculos y guiar el instrumental intracoledociano, y en ocasiones provocar, 2745 
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con suaves maniobras, la movilización del o de los cálculos en sentido 

proximal, facilitando su extracción instrumental o su salida por la 

coledocotomía (FIGURA 5). Además, serán necesarias la disección del triángulo 

de Calot y la desembocadura del cístico en la vía biliar principal. 





FIGURA 5 



Naturalmente las condiciones del ligamento hepatoduodenal decidirán las 

dificultades a encontrar. Un pedículo no inflamado, blando, intacto, facilita la identificación y manipulación quirúrgica. Cuando éste se encuentre adherido, 

primero será necesario exponer el ligamento, liberarlo del duodeno, de las 

adherencias de la cara inferior del hígado, para poder distenderlo con 

separadores. Esto puede ser más dificultoso en reintervenciones, para lo cual 

es conveniente también liberar el hiato de Winslow para poder introducir los 

dedos. Si no se ha identificado el cístico para la CIO, la disección debe 

realizarse de derecha a izquierda y de delante a atrás, es decir comenzarla por el borde derecho del ligamento y por la parte superior. Siguiendo este camino 

se llega primero al colédoco. Si la disección se ha llevado a cabo 

excesivamente a la izquierda, generalmente se llega a la arteria hepática, 

pulsátil; si se ha ido muy posterior, se encuentra la porta. En caso de duda se puede proceder a la punción con aguja fina, para identificar mejor los 

elementos. La disposición anatómica puede alterarse aún más cuando hay 

atrofia de una parte del parénquima hepático, ya que en esas circunstancias 

el pedículo hepático rota; cuando la atrofia es del lóbulo derecho, lo hace en sentido contrario a las agujas del reloj, es decir la vena porta se ubica 
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superiormente y la vía biliar queda posterior hacia la derecha. Lo contrario 

ocurre cuando es el lóbulo izquierdo el atrofiado. 



Colangiografía intraoperatoria 

La CIO establece una sensibilidad de un 95 % con una viabilidad superior al 

90 % cuando se realiza por vía transcística. Para ello es necesario asegurarse de que no existan litos en el mismo, que al canularlo sean empujados a la vía 

biliar. También es importante la técnica adecuada que permita una 

visualización de todo el árbol biliar, para lo cual se debe recurrir a la 

compresión de la vía biliar distal o posición de Trendelemburg para observar 

imágenes lacunares móviles o imagen de falta de relleno en VBP terminal. La 

introducción de burbujas, que suelen movilizarse proximalmente, puede 

otorgar un falso positivo en el 1-2 %. Es, pues, fundamental poder establecer el calibre del cístico, la localización y angulación de su desembocadura y el 

número, tamaño y ubicación de los cálculos para determinar la estrategia más 

adecuada a seguir: vía transcíscica o coledocotomía. La fluoroscopía es muy 

útil también para optimizar los resultados. 

Asimismo, en casos excepcionales se puede recurrir a la 

colecistocolangiografía, inyectando el  material de contraste a través de la 

vesícula para obtener opacificación de la VBP; esto podría estar indicado 

cuando existe una gran infiltración del pedículo vesicular o cuando se 

sospecha una fístula colecistohepática o colecistocoledociana. Los 

inconvenientes son: una deficiente opacificación de la vía biliar por bloqueo 

cístico o un insuficiente escurrimiento del material de contraste, sumado a la posibilidad de empujar los cálculos a la misma cuando se inyecta el líquido 

radiopaco. En ciertas ocasiones, cuando el cístico está obliterado, se puede 

recurrir a la CIO por punción de la vía biliar con aguja fina (Chiba-Okuda), 

obteniéndose excelentes imágenes. 

La CIO también es importante para delinear la anatomía ductal y 

diagnosticar precozmente y con exactitud, si se ha producido una lesión 

quirúrgica del árbol biliar (FIGURA 6 y 6 BIS). 
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FIGURA 6                          





FIGURA 6 BIS. MALFORMACIÓN DUCTAL 



Extracción de los cálculos 

Las condiciones favorables para la extracción transcística son: cístico 

permeable y no filiforme que permita el paso del instrumental, aunque éste 

puede dilatarse con sondas o balón; la desembocadura en ángulo recto en el 

colédoco y preferentemente a la derecha del mismo, ubicada por arriba de los 

litos, aunque estos pueden movilizarse con lavajes, instrumental o 

manualmente;  número limitado de litos, en general hasta 6-7, y tamaño 

reducido que permitan la extracción transcística, la cual se puede realizar con cucharillas, pinzas curvas y especialmente con canastilla de Dormia (FIGURA 7 y 7BIS), acompañados de control fluoroscópico para localizar los litos, adecuar la abertura o ubicación del instrumental y facilitar la extracción de los mismos. 

Si los cálculos son más grandes que el conducto cístico se puede realizar una 

cisticotomía para su extracción. 
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FIGURA 7                                     FIGURA 7BIS 



Para valorar la eficacia de la extracción se realizará la colangiografía 

evaluadora. El cierre del cístico es la situación ideal, pero en caso de duda, el drenaje transcítico con una sonda K-30 o K-31, fijada con una ligadura de 

material reabsorbible 4/0 para efectuar una nueva colangiografía o posible 

descompresión, completará el procedimiento. 

Como todo procedimiento quirúrgico la extracción transcística está 

expuesta a complicaciones. El muñón cístico puede desgarrarse al efectuar las 

maniobras; habitualmente es posible reconstituirlo por pinzamiento y 

ligadura. Asimismo,  gestos menos delicados pueden desinsertarlo y 

transformarlo en una coledocotomía, por lo cual debe tratarse con una sutura 

delicada y/o colocando un tubo de Kehr en el orificio. La perforación de la VBP 

por un instrumento rígido o Dormia puede ser otra complicación; ante la duda 

será conveniente una CIO para identificar la lesión o inyectar azul de metileno, para luego suturarla con material reabsorbible 5/0 y drenar la vía biliar. Si la lesión es grande y se encuentra en la porción retropancreática puede 

plantearse la necesidad de una anastomosis terminal biliar con yeyuno 

preferentemente, o duodeno. La canastilla abierta en duodeno puede lesionar 

la papila si se lleva a cabo con cierta brusquedad, pudiendo provocar 

hemorragia o pancreatitis. 

Si las condiciones no son favorables para la extracción transcística o se ha 

fracasado con ésta y hay un pedículo hepático accesible quirúrgicamente con 

un calibre que supere los 6 mm, se procederá a la coledocotomía. Una vía 
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biliar más fina debe ser tratada con mucha delicadeza y disponer del 

instrumental adecuado para evitar una lesión. 

La abertura del colédoco se tratará de ubicar en la porción supraduodenal 

de la VBP, a unos 15-25 mm de su extremo distal visible, si es posible; cercanos al duodeno se encuentran pequeños vasos que provocarán un molesto 

sangramiento. Si se trata de un conducto dilatado no tiene mayor importancia 

la orientación de la abertura aunque, en general, preferimos realizarla 

longitudinalmente, en una extensión que dependerá del tamaño de los 

cálculos, pero suele ser suficiente 15-20 mm, para evitar el desgarro de la 

abertura y asegurar con suturas finas atraumáticas los dos extremos y dos 

bordes para una mejor introducción del instrumental. Si se va a realizar la 

apertura transversal, siempre debe ser inferior a la mitad de la circunferencia de la VBP y si es posible se deben respetar las dos arterias laterales. Para la extracción de los cálculos en ocasiones es de utilidad disponer de la otra 

mano para acompañar y dirigir el instrumento o provocar la movilización y 

salida de los cálculos, que pueden exteriorizarse espontáneamente (FIGURA 8). 





FIGURA 8 



También es factible realizar la extracción con Dormia o con pinza de Mirizzi, 

o con cucharillas y/o con lavajes o sonda balón tipo Fogarty. Es conveniente 

evitar la fragmentación de los cálculos o impulsarlos hacia los hepáticos o que se impacte en papila. Si se identifica un lito intrahepático, habitualmente 

puede descenderse con la canastilla de Dormia. Asimismo, si se tiene la 
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seguridad de la extracción total de los cálculos, con papila sana y sin lesión pancreática, que no existe colangitis grave y la pared del colédoco no es 

friable y se adapta a la sutura, se puede realizar un cierre primario. En caso contrario, será conveniente utilizar un drenaje externo, con tubo de Kehr 

evitando que la rama superior obstruya un hepático. 

Luego de la sutura de VBP será conveniente un drenaje al acecho. Si se 

trata de un VBP fina, se debe utilizar un tubo de menor diámetro o recortarlo 

en «media caña»  o realizar un orificio opuesto a la rama en T, para que 

cuando sea extraído puedan fácilmente unirse las dos ramas sin agrandar el 

orificio. La utilización de un coledoscoscopio es una eventualidad dada por su disponibilidad y manejo. Si se ha efectuado una sutura primaria, también 

puede dejarse un drenaje interno por medio de una endoprótesis de plástico, 

multiperforada (calibre 7) (FIGURA  9) colocada con un mandril metálico 

llegando al duodeno, que luego se extrae a través de la coledocotomía. La 

misma se recupera a las 3-4 semanas por vía endoscópica. 





FIGURA 9 



En circunstancias excepcionales, un cálculo pequeño puede ser empujado 

al duodeno con la utilización de antiespasmódicos o glucagón EV y lavaje 

enérgico con sonda. 

Ante la panlitiasis con megacolédoco y la duda de no haber podido extraer 

la totalidad  del material (litos, arenilla, fragmentos) se debe plantear la 

2751 



[image: Image 2904]

[image: Image 2905]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

realización de una anastomosis colédoco o hepático-yeyunal con asa aislada 

en Y de Roux o una anastomosis con duodeno (FIGURA  10). En un paciente 

añoso con co-morbilidad acentuada, será preferible la colédoco-

duodenostomía LL, por ser más sencilla y breve. Si las condiciones del 

paciente y la patología local lo permiten, lo indicado es la anastomosis TL con yeyuno en Y de Roux con asa aislada (50-60 cm). 



  

      

  

FIGURA 10                                 



FIGURA 11 



Frente a un cálculo enclavado en papila que no puede extraerse deberá 

realizarse una papiloesfinteromía transduodenal, pulsando con un «beniqué» 

o pinza saca-cálculos la papila hacia la segunda porción duodenal, 

previamente movilizado del retroperitoneo (maniobra de Vautrin-Kocher). La 

duodenotomía transversal permitirá ubicar la papila, seccionarla con bisturí y extraer el o los cálculos enclavados. Es conveniente efectuar la incisión 

incluyendo el poro papilar para no dejar un doble orificio. Dos o tres puntos 

en el ángulo superior y borde izquierdo a veces son necesarios para 

hemostasia, tratando de identificar el conducto de Wirsung previamente 

(FIGURA  13). La sutura del duodeno con puntos separados, en uno o menos 

frecuentemente en dos planos, permite la conclusión del procedimiento 

(FIGURA 11). 
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La extracción por coledocotomía también puede acompañarse de 

complicaciones. La más frecuente es la litiasis residual que se presenta 

aproximadamente en el 2-4 %, y se manifiesta por bilirragia (fístula), ictericia o colangitis. La extracción percutánea por el trayecto del Kehr o endoscópica 

será la solución del problema (FIGURA 12, 13 y 14). 









FIGURA 12                       

FIGURA 13. COLEDOCOSCOPIO TRANSFISTULAR 





FIGURA 14 



La bilirragia postoperatoria con ictericia se puede deber también a 

patología del Kehr: exteriorización parcial con obstrucción o flexión de una 

rama, lo cual requiere colangiografía para descartar litiasis residual o lesión 2753 
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quirúrgica. El cierre inadecuado de la coledocotomía puede dar origen a 

bilirragia, lo mismo puede acontecer luego de un cierre primario; si está 

conducida por un drenaje y es escasa, la simple observación permitirá su 

solución espontánea. En caso contrario, la fistulografía o un estudio 

endoscópico permitirá el diagnóstico y probable terapéutica con una 

endoprótesis, teniendo como primer objetivo la exclusión de una lesión 

quirúrgica de la vía biliar. La perforación ductal puede ser causa de bilirragia y/o hemorragia y debe ser diagnosticada intraoperatoriamente como se ha 

mencionado precedentemente. El sangramiento de la pared coledociana por 

inflamación, exploración instrumental traumática o hemostasia defectuosa 

puede dar origen a una hemorragia o hemobilia con colangitis. También 

puede haber una hemorragia por lesión vascular. 

La estenosis canalicular alejada puede ser también una complicación de la 

cirugía coledociana, por cicatrización defectuosa, sutura inadecuada, fístula 

biliar, o isquemia del conducto por excesiva disección o electrocoagulación. 

El control postoperatorio deberá evaluar, además de los controles 

generales, la evolución de los drenajes, la expresión de colestasis, sepsis y 

pancreatitis. 

Para finalizar, diremos que la vía abierta o tradicional de la litiasis 

coledociana constituye un procedimiento que ha demostrado efectividad, 

seguridad y un costo económico adecuado. 

Sin duda la preferencia por el procedimiento laparoscópico, especialmente 

con las adquisiciones de la última década, inteligencia  artificial, simulación virtual y realidad aumentada, puede impedir la adecuada práctica por cirugía 

abierta, que otorgue la seguridad suficiente ante la necesidad de conversión 

de laparoscópica a abierta. Creo que sería conveniente, en todo protocolo de 

formación  quirúrgica, incluir un periodo con un número determinado de 

pacientes que constituya una curva de aprendizaje y la conversión a cirugía 

abierta sea un gesto de seguridad y no una consecuencia de una lesión 

quirúrgica. 
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Lesiones quirúrgicas de vías 

biliares 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 







Introducción 

La gran difusión de la cirugía videolaparoscópica (CVL), con su necesario 

período de aprendizaje y sus indicaciones ampliadas a procesos agudos o más 

difíciles, ha aumentado la incidencia de complicaciones intra y 

postoperatorias de la colecistectomía y la mortalidad (CVL: 0,3-0,6 %, abierta: 0,1-0,3 %), con incremento de demandas judiciales. 

Se reconoce menos del 25 % de las injurias durante la CVL y 20 % son 

desconocidas aún después de la conversión, por lo tanto, todo hallazgo de 

anatomía anormal debe ser aclarado antes de dividir cualquier estructura 

ductal durante la CVL. Las maniobras endoscópicas por CPRE también pueden 

producir estas lesiones. 
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Estas lesiones pueden llevar a la muerte del paciente en forma rápida si 

hay asociada sepsis o injuria vascular del hígado o más tardía por cirrosis 

biliar e hipertensión portal, producida generalmente por cirugías iterativas de reparación, que en ocasiones llegan al trasplante hepático como última 

solución. 



Clasificación 

La de H. BISMUTH, en 1982, basada en el tamaño residual del hepático es de 

la era pre-laparoscópica y fue descripta para estenosis de la vía biliar 

principal y no para lesiones. Además, no incluye lesiones del cístico o de 

segmentos del conducto biliar. 







La clasificación de lesiones laparoscópicas de S.  STRASBERG, de empleo 

internacional, tiene en cuenta estos problemas y permite su manejo. Describe 

el tipo y topografía de las injurias. La LIT propuesta por CASSONE  y  SONZINI ASTUDILLO  agrega a las anteriores el momento en que se lleva a cabo el 

tratamiento. 
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STRASBERG CLASSIFICATION 

A 

B 

C 

D 

E1 

E2 

E3 



E4 

E5 



  

Tomado de STRASBERG S,  et al. J Am Coll Surg,  1995 



CLASIFICACIÓN 

CAUSAS 

TRATAMIENTO 

A. Pérdida biliar por 

Clip cístico flojo        

Drenaje nasobiliar o 

cístico o por lecho 

endoprótesis     

hepático   

Disección profunda del 

lecho hepático 

B. Lesión conducto 

Confundir anomalías con Cirugía 

aberrante por clip  

conducto cístico  

C. Pérdida biliar, 



ECO - TAC  

transección de 

conducto aberrante 

Percutáneo o cirugía 

(colección, biloma, 

fístula, coleperitoneo)  

D. Lesión lateral de la  Cauterio cerca de la VBP   

Endoscopia: 

VBP (continuidad de 

dilataciones, 

la VBP al duodeno) 

Isquemia 

endoprótesis o cirugía                        

E 1. Lesión del 

Error de identificación VBP  Cirugía 

hepático > 2 cm 

con cístico      

(Bismuth I)  

E 2. Lesión del 



Cirugía 

hepático < 2 cm 

(Bismuth II) 
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CLASIFICACIÓN 

CAUSAS 

TRATAMIENTO 

E 3. Lesión en la 



Cirugía 

bifurcación (Bismuth 

III) 

E 4. Lesión que separa   

Cirugía 

ambos conductos 

(Bismuth IV) alta                     

E 5. Estenosis 



Cirugía 

completa VBP + 

sección conducto 

aberrante 



Lesión VBP laparoscópica  

WAY  et al.   Arch of Surg.  1994, 67 casos 

TIPO I: Transección parcial sin pérdida de VBP (8 casos) 

Causa: 

-  VBP confundida con cístico 

-  Cístico corto 

-  Apertura del cístico cerca de la VBP  

TIPO II: Pérdida parcial de la VBP (11 casos) 

Causa: 

-  Esfuerzo en controlar hemorragias (80 %) 

-  Cauterio cerca del clip, que transmite quemadura 

TIPO III: Pérdida de la VBP (41 casos) 

Causa: 

-  Mala exposición del triángulo de Calot 

-  Tracción, carpa (VB y cístico en igual plano) 
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TIPO IV: Lesión de VB derecha (7 casos) 

Causa: 

-  Sangrado  

-  Anomalía del cístico (cístico en hepático derecho) 







Clasificación de Cassone y Sonzini Astudillo 

L  Localización de lesión 

L1  Lesión en conducto cístico o conductos biliares aberrantes 

L2  Lesión en colédoco 

L3  Lesión en hepático común 

L4  Compromiso de la confluencia 

L5  Afectación de conductos derechos o izquierdos

I   Tipo de injuria 

I1  Laceración o lesión parcial 

I2  Estenosis 

I3  Obstrucción total 

I4  Sección total 
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I5  Resección o quemadura extensa 

T Tiempo-Momento de la reparación 

Esta clasificación reúne todas las lesiones y agrega el tiempo o momento de 

reparación. Sin embargo,  la más utilizada internacionalmente es la de 

Strasberg. 

Lesión más alta, más difícil la solución. A más reparaciones, peores 

resultados. 

FRANK  LAHEY  expresaba: «Las lesiones se producían por tres tipos de 

accidentes: 1) hemorragia; 2) confusión anatómica y 3) variantes anatómicas 

de ductos y vasos».  P.  VALDONI  y  MARK  CALLERY  afirman que las anomalías 

anatómicas pueden favorecer tales errores, pero no justificarlos. 

En general los factores de riesgo para provocar una lesión quirúrgica son 

inherentes al  a) paciente (cirugías abdominales previas, obesidad mórbida, 

procesos inflamatorios, cirrosis, variantes anatómicas); b) cirujano (falta de entrenamiento, inexperiencia); c) medio asistencial (equipamiento quirúrgico 

insuficiente, falta intensificador de imágenes). 

Deseamos por lo tanto destacar algunas medidas de prevención. Strasberg 

sugiere cuatro reglas de seguridad: colangio intraoperatoria (CIO), visión 

crítica, técnica infundibular y disección de la VBP. 

La CIO   «dinámica»  reduce las injurias biliares, sólo si se la interpreta correctamente. Si bien no previene, detecta y evita lesiones más graves. 

WILLIAM  TRAVERSO, describe la imagen radiológica de «curva sigmoidea»  con 

estructuras altamente constantes de la vía biliar común y del hepático 

izquierdo. Por el contrario, la variabilidad en la inserción y posición del cístico y hepático derecho explica el mayor número de injurias que ocurren en ellos y 

la CIO es pobre en demostrar ductos derechos aberrantes que se unen al 

cístico antes de unirse al colédoco. 

Creemos que se debe realizar la colecisto-colangiografía si hay dificultades 

con el acceso transcístico o con la disección; sobre todo en colecistitis aguda en las que la anatomía puede estar distorsionada, que existen adherencias 
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densas y sangrantes, con un cístico acortado y una VBP adherida 

estrechamente a la vesícula. 

En todos los pacientes derivados a los que reparamos una IVB, no se había 

realizado CIO. 

En un estudio en pacientes de Medicare, sobre 1.570.361 colecistectomías, 

concluyen que el riesgo de IVB es alto cuando no se emplea la CIO. 

El concepto de «visión crítica» consiste en la identificación inequívoca de 

dos estructuras que deben entrar en la vesícula: el cístico y la arteria cística. 

Ninguna estructura debe cliparse o dividirse antes de lograr la «visión crítica». 

Para SOPER el fracaso en lograrla es una absoluta indicación de conversión o 

definir la anatomía con CIO. 

La técnica infundibular, que empleamos habitualmente, puede fallar si hay 

inflamación crónica severa, cístico corto u oculto por un gran cálculo o por 

dificultad para ejercer tracción de la vesícula. 

Identificar por disección VBP de rutina, aumenta la posibilidad de injuria en 

casos de desembocadura anormal del cístico o si el mismo está unido en 

paralelo a la vía biliar principal. Sólo la realizamos cuando hay dudas en la 

identificación de los conductos. 

Bajo dificultades u operación en condiciones inusuales, la mala 

identificación puede aún ocurrir en manos de un experimentado cirujano 

(STRASBERG).  LYGIA  STEWART  describe factores cognitivos que conduce a errores humanos durante la CVL. 

STRASBERG  propone cambiar la cultura de la colecistectomía mediante las 

 stopping rules: 1) conversión a cirugía abierta y 2) colecistostomía. Estas 

«reglas de detención» intentan frenar el procedimiento antes de continuar en 

una zona de gran riesgo. 

La colecistectomía parcial es otra razonable alternativa empleada por 

nosotros en algunos casos. Las injurias pueden ser agravadas por 

conversiones e intentos de reparación en manos inexpertas. La conversión 

debe ser para drenar el peritoneo y la vía biliar dañada. 
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La valoración de la altura y extensión de la lesión y el estado de la vía biliar superior se efectúa con la CRMN o con la colangio transparietohepática (TPH), 

CPRE y fistulografía. El estudio con Tc99  HIDA objetiva la dinámica de la 

anastomosis realizada, como así también resulta un indicador de la función 

hepática. 

Los factores condicionantes de la conducta terapéutica son el momento del 

diagnóstico y la presencia de un foco séptico concomitante. Creemos que es 

conveniente esperar dos meses para la reparación. Al respecto, MERCADO 

señala ventajas de esperar más de tres meses: resolución de la inflamación; 

demarcación de la isquemia ductal; una probable dilatación ductal  y la 

posibilidad de definir preoperatoriamente la anatomía mediante técnicas de 

imagen. Por el contrario, la reparación temprana (< 3 meses) ofrece las 

siguientes ventajas: potencial recuperación más rápida; menores costos 

totales y menos morbilidad por largos periodos de drenajes y catéteres. Si los factores son favorables es lícito efectuar la reparación temprana. 

Respecto al empleo de los drenajes transanastomóticos, MERCADO  y col. 

consideran que el drenaje debe ser selectivo para conductos pequeños < 4 

mm. Nosotros lo hemos empleado de necesidad. La presencia de fibrosis 

secundaria a reparaciones previas y a lesiones térmicas junto a características anatómicas particulares como la disposición del lóbulo cuadrado triangular, 

condiciona la necesidad de abordar la vía biliar a través del parénquima, 

abriendo la cisura principal o resecando la porción anterior del mismo (S IVb), con el objeto de lograr un buen acceso a la convergencia, efectuando una 

correcta anastomosis en tejido sano y bien irrigado que preserva la 

hermeticidad de la anastomosis sin bilirragias (BISMUTH) y logrando un espacio suficiente para el asa intestinal que se ofrece sin tensión. GAZZANIGA  y col. 

afirman que el abordaje transparenquimatoso asegura una apropiada 

exposición de las estructuras vasculo-biliares localizadas por encima de su 

bifurcación. 
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IV b

Ramos Portales

Ramos Suprahepáticos

Apertura de CISURA  PRINCIPAL





STRASBERG preconiza que todas las anastomosis se realicen en cara anterior 

por encima del cruce de la arteria hepática derecha. BISMUTH afirma que así se evitan hemorragias de cara posterior y lesión de la vena porta. 

Coincidimos con MERCADO  en que anastomosis bien altas tienen bajo 

porcentaje de estenosis, además si las diferimos dos meses delimita las 

lesiones isquémicas por cauterio. Según GOUMA las HYA son efectivas un 84 % 

cuando se realizan precozmente y 94 % cuando son diferidas. 

La literatura muestra un incremento en la complejidad y gravedad de las 

lesiones asociadas a CVL en relación a las producidas por cirugía abierta. La 

estenosis parcial, la fulguración, la lesión arterial conjunta y la detección 

demorada en parte por el menor periodo de internación, configuran 

características propias de la CVL. Nuestra serie de 108 injurias L3 L4 L5 difiere de esta aseveración ya que ocurrieron en proporción similar en ambas, 

mientras que hubo un predominio de 50 injurias L1 L2 en el grupo 

laparoscópico. 

Una atrofia parcial del lóbulo derecho del hígado presupone la ligadura de 

la arteria hepática derecha o del hepático derecho o ambos. En este caso es 

aconsejable el estudio angiográfico que detecte la lesión, visualice la 

circulación colateral y permita una correcta reparación biliodigestiva.  En 
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análisis multivariados los factores independientes de riesgo de 

complicaciones biliares mayores son las injurias altas y las lesiones 

concomitantes vasculares. PEKOLJ  y col. en 163 pacientes necesitaron realizar resecciones hepáticas en 8 casos (4,9 %) y de ellos 3 presentaban lesión 

vascular asociada que diagnosticaron por angiografía. 

Cuando a las atrofias lobares producidas por injurias vasculares o estenosis 

biliares se agregan hipertensión portal, cirrosis biliar secundaria o estenosis intrahepática extendida, deben tratarse con cirugía percutánea o trasplante 

hepático.  DE  SANTIBAÑES  destaca que debería realizarse angiografía hepática antes de cualquier intervención. Para el grupo de BELGHITI la disrupción de la arteria hepática derecha no afectaría la reparación con técnica de Couinaud-Hepp, probablemente debido a que la circulación es mantenida por el plexo 

hiliar que nace de la arteria hepática izquierda. 

Las complicaciones de las injurias complejas aparecen cuando hay retardo 

en referirlas a centros especializados o que recibieron tratamientos previos 

múltiples (T4). 





COLANGIORESONANCIA DEL 7 MARZO DE 2012: ESTENOSIS DEL HEPÁTICO PROXIMAL Y DILATACIÓN VB 

INTRAHEPÁTICA A PREDOMINIO IZQUIERDO 
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COLANGIORESONANCIA DEL 20 JULIO DE 2012: PROGRESIÓN DE LA DILATACIÓN VB INTRAHEPÁTICA, ESTENOSIS HEPÁTICO PROXIMAL. ABSCESOS HEPÁTICOS EN SII-III 



Esta paciente de 58 años sufrió una lesión quirúrgica de vía biliar; 

presentaba cuadros de dolor, vómitos y colangitis a repetición, y varios 

tratamientos endoscópicos de extracción de litiasis, pero fracasos en intentos de colocar endoprótesis para la estenosis del hepático. 

Ya mostraba en marzo de 2012 dilataciones del conducto hepático izquierdo 

y prosiguió con tratamiento médico hasta julio de 2012, momento en que ya se 

muestra la aparición de abscesos hepáticos en segmento lateral izquierdo. 

El retardo en la solución de la injuria biliar post-colecistectomía, obligó a 

que el 27 de julio de 2012 realizáramos una resección hepática de segmento II 

y III y anastomosis hepático-yeyunal, luego de resecar estenosis del hepático 

común. 

Otro caso son los  bilomas. Este paciente de 70 años, a quien le realizaron una colecistectomía videolaparoscópica, con complicaciones postoperatorias, 

después de varios años se presenta con dolor abdominal, fiebre y absceso de 

pared abdominal. Se solicita TAC de abdomen y se detecta una bolsa que 

parte del lecho hepático y llega a la pared abdominal (las flechas en las 

imágenes marcan el biloma). 
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Dado el tamaño y el riesgo elevado del paciente se le realizó un  drenaje 

 percutáneo con la extracción de 1 litro de pus. 

Para detectar si había comunicación con la vía biliar, le realizamos una 

colangioresonancia magnética, que mostró una fístula biliar con nacimiento a 

nivel del cístico. 







Para evitar la recidiva del biloma le indicamos una CPRE y colocación de un 

 stent para cerrar la fístula. 
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La TAC de control muestra la reducción del biloma, señalado por las flechas, 

que permitió curar al paciente sin cirugía. 
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El empleo del sistema multimodal del tratamiento, probablemente ha 

influido en la divergencia de nuestra serie con respecto a lo publicado en la 

bibliografía. 

Los pacientes con complicaciones sépticas graves mueren antes del 

tratamiento definitivo: un caso de nuestra serie, tres de SICKLICK y col. y cuatro de SANTIBAÑES en lista de espera para trasplante. 

En el John Hopkins Hospital se realizó un cuestionario sobre calidad de vida 

y los resultados fueron comparables en los dominios físicos y sociales, pero 

hubo diferencia significativa en el aspecto psíquico,[22]  atribuibles a la 

complicada e inesperada naturaleza de estas injurias, pero sobre todo a la 

duración del tratamiento. 

Es interesante señalar la propuesta de Huang que llama la atención sobre 

injurias no categorizadas en registros hospitalarios, como las producidas por 

terapias intervencionistas en tumores hepáticos, en traumatismos y en 

resecciones, que son incluidos como  complicaciones o fístulas biliares y no 

como injurias. 



Conducta cuando la injuria se detecta en intraoperatorio 

En nuestra serie las reparaciones intraoperatorias derivadas y una propia 

con anastomosis termino-terminal fracasaron por fístulas o estenosis, por lo 

que aconsejamos no realizarlas. 

PEKOLJ afirma que deben ser proscriptas las anastomosis termino-terminales 

ante la sospecha de trastornos térmicos asociados; LILLEMOE  agrega que el 

porcentaje de fístula y estenosis es inaceptable. Soper las desaconseja porque no se realizan con libre tensión y además la pobre circulación las lleva 

frecuentemente a la estenosis. 

Es más fácil transformar una IVB en una fístula biliar externa, que realizar 

una mala reparación, por lo tanto, es aconsejable drenar la vía biliar, el 

peritoneo y derivar a centro especializado. 
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En  las fugas del cístico, del lecho hepático y laceraciones laterales del 

conducto biliar, la reparación la puede realizar la mayoría de los cirujanos. La sección completa de la vía biliar extrahepática necesita habitualmente una 

HYA y deben referirse a centros con experiencia. La literatura sugiere que el 

cirujano que provocó la injuria no la debe reparar. En nuestra serie, 25 casos (15,62 %) nos llegaron con tratamientos previos fracasados. 

Si no se tiene experiencia,  SOPER  aconseja[30]  no disecar, colocar drenajes aspirativos por laparoscopia en hipocondrio derecho y transferir al paciente a centro especializado. 

En caso de lesión en cirugía abierta, en que no hay lesión térmica, se 

pueden  emplear artificios como el parche de safena o la vesícula biliar en 

fístulas bilio-biliares. 

En ocasiones hemos utilizado, como drenaje biliar, el transhepático en 

sedal de Praderi, que además facilita la cirugía posterior. Si se emplea un tubo de Kehr, debe salir por debajo de la anastomosis para dejar indemne el 

hepático común o la convergencia ante la eventual necesidad de un nuevo 

procedimiento. 



Conducta cuando se detecta en el postoperatorio       

KEITH  LILLEMOE,[20]  dice que aproximadamente el 75 % de los pacientes con 

injurias tienen una presentación tardía en días o meses. En pacientes con 

dolor, fiebre o ictericia tanto la ECO como la TAC son buenas para descubrir 

colecciones líquidas, dilatación de ductos biliares y proveen guía para el 

drenaje percutáneo. 

Diagnosticada la injuria se deberá iniciar tratamiento para controlar la 

sepsis con antibióticos, nutrir al paciente, descompresión biliar (TPH o CPRE) y drenaje percutáneo del biloma o fístula. 

En las injurias con peritonitis biliar postoperatoria, preferimos la intubación transhepática y llevar la bilis al exterior, esperando la resolución del cuadro peritoneal y en otra etapa la reconstrucción. 
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COLEPERITONEO POR FALLA EN CLIP DEL CÍSTICO (FLECHA AMARILLA) A LA SEMANA DE LA COLECISTECTOMÍA VL. DRENAJE DE LA CAVIDAD PERITONEAL Y ATB. COLANGIORESONANCIA VÍA BILIAR 

SIN LESIÓN. SE SOLUCIONA CON UN STENT (FLECHA BLANCA), DURANTE DOS MESES 



Una vez estabilizado el paciente, el tipo de injuria y la anatomía bilio-

vascular deben ser definidas completamente. 

Consideramos a la hepático-yeyuno-anastomosis como la mejor derivación. 

En las lesiones descubiertas en el postoperatorio con estenosis fibrosa o con 

fístula biliar sin dilatación de la vía biliar intrahepática, a la que se suman la retracción y fibrosis de la convergencia biliar, se puede realizar la anastomosis bajando la placa hiliar y buscando el hepático izquierdo (técnica de Couinaud-Hepp), tratando de respetar en lo posible la rama arterial del segmento IV; 

pero cuando el lóbulo cuadrado es triangular y la disección del hilio hepático se torna difícil y peligrosa, realizamos la búsqueda de los canales a través de la cisura principal (Champeau) o bien resecando el lóbulo cuadrado 

(Champeau-Parodi). 

En nuestros casos fue siempre de necesidad debido a injurias altas o con 

reparaciones previas que hacían riesgosa la disección de la placa hiliar. 

De esta forma realizamos una operación sin riesgos y una anastomosis 

amplia y lejos del tejido fibroso;  si además le agregamos un drenaje 

transhepático y transanastomótico en conductos finos, que permite la prueba 

hidráulica de la anastomosis y evita la pérdida de bilis por ella, se realiza la profilaxis de las causas de estenosis secundaria. 
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Estas operaciones, largas en su tiempo de disección y preparación, son 

facilitadas haciendo la anastomosis hepáticoyeyunal con montaje HWP o 

HWPD que acorta y facilita éste último paso. 



  

 Rev Argent Cirug.  1984;46:18-22;  World J Surg.  1999;23,983-984 





TÉCNICA DE HIVET-WARREN-PRADERI-DEFELITTO 
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LA YEYUNOSTOMÍA DE ALIMENTACIÓN SE EMPLEA EN GASTRECTOMÍAS TOTALES O DE NECESIDAD 

  

  

CONTROL CON HIDA DE LA ANASTOMOSIS, EN POSTOPERATORIO ALEJADO 
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CONTROL CON HIDA, SE OBSERVA LOS DOS CONDUCTOS ANASTOMOSADOS AL ASA YEYUNAL 



  

EXTRACCIÓN DE LITIASIS INTRAHEPÁTICA CON FOGARTY Y COLEDOCOSCOPIO 
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Es conveniente, en lesiones del hepático derecho o en aberrante de los 

segmentos posteriores, la colocación de un catéter percutáneo para la 

ubicación del conducto si se retrajo dentro del hígado y facilitar ABD de difícil ejecución en estos casos. Los conductos derechos deben anastomosarse en lo 

posible para evitar colangitis recurrentes por exclusión de segmentos, que 

puede llevar a la necesidad de resección del parénquima afectado. 

En ocasiones, cuando está destruida la convergencia derecha, PEKOLJ y col. 

aconsejan la resección hepática homolateral. 

Consideramos que el asa subcutánea (Hutson) que empleamos en 

ocasiones para un eventual tratamiento de estenosis postoperatorias, hoy no 

tiene sentido, dado el desarrollo de la cirugía percutánea. 
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En la estenosis anastomótica, es de elección la dilatación percutánea o 

endoscópica y colocación de prótesis. Cuando ésta fracasa genera morbilidad 

significativa en forma de cirrosis biliar secundaria, por lo que deben repararse quirúrgicamente. El trasplante hepático es una alternativa en situaciones 

especiales. 

Realizamos el tratamiento endoscópico con la colocación de endoprótesis 

biliares, en pacientes que rechazan el tratamiento quirúrgico y en aquellos 

con lesiones laterales o colangitis, con un protocolo que incluye el grupo 

Roma y el grupo Amsterdam como una alternativa válida para tratar las 

lesiones estenosantes posquirúrgicas de la vía biliar. 

COSTAMAGNA  y col. (Grupo Roma) reportó una tasa de éxito terapéutico del 

89 % y una tasa de complicaciones del 9 %. 

BERGMAN y col. (Grupo Amsterdam) reportó una tasa de éxito terapéutico del 

80 % y una tasa de complicaciones del 19 %. 

VAN SONNENBERG y col. y GIMENEZ y col. han obtenido buenos resultados con 

tratamientos percutáneos. 
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En nuestra serie de 160 injurias de vías biliares, se evidenció un predominio 

de injurias laparoscópicas en I1 y de abiertas en I2. 

Respecto a la localización, hubo diferencias a favor de laparoscópicas en L1 

y fueron significativas en L3 a favor de abiertas. 

La incidencia de las lesiones L2, L4 y L5, en relación a ser producidas por 

cirugía abierta o laparoscópica no tuvo significación estadística. 

Enfatizamos la importancia de las medidas de prevención ya expuestas. 



En conclusión 

 Qué debemos saber:  

 Riesgo en colecistitis aguda (anatomía distorsionada, adherencias densas 

y sangrantes, VBP estrechamente adherida a vesícula, conducto cístico 

acortado). 

 Riesgo de síndrome de Mirizzi. 

 HYA altas: mejor irrigación y anastomosis amplia (3-4 cm). Menor 

estenosis. 

 Resecar segmentos hepáticos. 
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 Esta cirugía debe realizarse en centros y con equipos quirúrgicos 

entrenados, con experiencia y número importante de casos. 

 Qué debemos hacer (MBE):  

 Diagnóstico correcto de lesión con imágenes. 

 En bilirragias: drenaje percutáneo-laparoscópico-CPRE. 

 En ictericia con colangitis: drenaje percutáneo. 

 Poner en condiciones al paciente para una cirugía mayor (resección o 

trasplante hepático). 

 Resecar cabos con quemadura de electrolaparoscopio. 

 Anastomosis en tejido sano, no cicatrizal. 

 Qué no debemos hacer: 

 Operar sin estadificación previa bilio-vascular. 

 Colecistectomía sin CIO, pero interpretarla correctamente. 

 Colocar clips a ciegas, si hay hemorragia. 

 Tratar de reparar la lesión si el equipo tiene poca experiencia o alta 

morbi-mortalidad. 
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Manejo de las lesiones 

quirúrgicas complejas de la vía 

biliar 

DRES.  VICTORIA  ARDILES,  JUAN  CRUZ  IAQUINALDI 

MURTAGH, JUAN PEKOLJ Y EDUARDO DE SANTIBAÑES 







Las lesiones quirúrgicas de la vía biliar (LQVB) se asocian a un aumento en 

la morbimortalidad y pobre calidad de vida, lo cual toma especial importancia 

debido a que la mayoría se produce en pacientes jóvenes, que fueron 

intervenidos quirúrgicamente por una enfermedad benigna. 

Consideramos que una LQVB es compleja cuando afecta la confluencia de 

los conductos hepáticos, cuando se asocia a una lesión vascular, cuando han 

fallado tratamiento anteriores, y por último cuando está asociada a 

hipertensión portal (HP) o a cirrosis biliar secundaria (CBS). 

Un alto porcentaje de LQVB son insospechadas en un principio, lo que lleva 

a una recuperación más lenta y una reducción en las posibilidades de 

reparación definitiva. Numerosos procedimientos quirúrgicos, endoscópicos y 

percutáneos pueden ser necesarios durante el tratamiento de estas lesiones y 

de sus complicaciones. 

Desde el comienzo, la colecistectomía laparoscópica (CL) estuvo asociada a 

un mayor número de LQVB, aunque ese porcentaje disminuyó a valores 

equiparables con la colecistectomía abierta con  el incremento de la 

experiencia de los equipos quirúrgicos a la nueva técnica. Sin embargo, las 
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lesiones producidas durante una CL son habitualmente más complejas debido 

a que son más altas en el árbol biliar (en el confluente de los conductos 

hepáticos derecho e izquierdo), se asocian más frecuentemente a una lesión 

vascular, y en su mayoría existe un componente térmico en su producción 

(FIGURA 1 y 2). 





FIGURA 1. COLANGIORMN DE LESIÓN QUIRÚRGICA DE VÍA BILIAR EN COLECISTECTOMÍA ABIERTA (A) Y 

LAPAROSCÓPICA (B). PUEDE EVIDENCIARSE LA UBICACIÓN MÁS ALTA EN EL ÁRBOL BILIAR EN EL 

SEGUNDO CASO 





FIGURA 2. LESIÓN DE LA VÍA BILIAR (A) Y ARTERIAL ASOCIADA (B) 
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Un alto porcentaje de estas lesiones se producen en una vía biliar fina y 

coexisten con una fístula biliar. Si a esto se asocia un cirujano actuante que no toma la decisión correcta una vez producida la lesión, el panorama para el 

paciente puede ser sombrío. 



Manejo y tratamiento 

Un manejo inicial inadecuado de las LQVB puede llevar a severas 

complicaciones, como coleperitoneo con evolución a sepsis y falla 

multiorgánica en estadios tempranos, o CBS que requiera de un trasplante 

hepático como único tratamiento en estadios tardíos. 

La LQVB compleja se define así por la dificultad que representa su 

diagnóstico y tratamiento. Las clasificamos en aquellas que: 1) involucran la 

confluencia de los conductos hepáticos; 2) han fracasado en intentos 

anteriores de reparación; 3) se asocian a una lesión vascular; 4) se asocian a hipertensión portal (HP) o CBS. 

 Lesiones que involucran la confluencia de los conductos hepáticos 

El manejo depende del momento del diagnóstico y el tipo de lesión. 

 Lesiones diagnosticadas durante una CL 

Sólo el 15-30 % de las lesiones biliares son diagnosticadas durante el 

procedimiento quirúrgico. Si la lesión es diagnosticada en este momento, el 

equipo actuante debe considerar seriamente su experiencia y habilidad para 

manejar este tipo de complicaciones, ya que el futuro del paciente depende 

de esta decisión. 

Lavar la cavidad abdominal, drenar correctamente el pedículo hepático y el 

espacio subfrénico y derivarlo a un centro de referencia puede ser la mejor 

opción si el cirujano a cargo no tiene experiencia en esta patología. Debe 

evitarse por todos los medios dejar catéteres dentro de la vía biliar proximal o distal, ya que esto puede derivar en aumento de la presión del sistema ductal 

produciendo colangitis, fistulas biliares o pancreatitis que complicarían aún 

más el cuadro del enfermo. 
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Si existe la posibilidad de que un cirujano HPB experimentado realice la 

reparación, convertir al paciente mediante una laparotomía para realizarla es 

mandatorio, aunque algunos tipos de lesiones pueden ser reparadas de forma 

laparoscópica. Existen guías que el cirujano HPB debe seguir. Es de suma 

importancia considerar que una falla en la reparación primaria aumenta la 

incidencia de estenosis biliar y otras complicaciones. Cada reparación fallida conlleva en la pérdida de tejido biliar, y cada nuevo intento de reparación se acerca más a la confluencia de los conductos hepáticos, pudiendo finalmente 

disociarlos. 

En la FIGURA 3 puede observarse el algoritmo terapéutico. 





FIGURA 3. ALGORITMO DE MANEJO DE LAS LESIONES QUIRÚRGICAS DE VÍA BILIAR DIAGNOSTICADAS EN 

EL INTRAOPERATORIO 



 Lesiones diagnosticadas en el postoperatorio 

La mayoría de las lesiones son diagnosticadas durante este período, 

volviéndose sintomáticas semanas, meses o años después del procedimiento 

quirúrgico. Aquellas que son diagnosticadas en el postoperatorio temprano 

deben ser tratadas combinando diferentes estrategias, como el tratamiento 
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percutáneo y endoscópico de abscesos, bilomas, colangitis, etc., como 

contemporizadores para el tratamiento definitivo, que debe ser realizado 

entre 6 y 8 semanas luego de producida la lesión, momento en el cual el 

proceso inflamatorio local ha disminuido. 

Algunos centros de referencia utilizan catéteres percutáneos transhepáticos 

(CTPH) de rutina previo a cualquier abordaje quirúrgico, reemplazando, luego 

de realizar la hepático-yeyuno anastomosis, el catéter por uno de sylastic, que quedará calibrando la anastomosis. 

Utilizamos la tomografía helicoidal en tres fases (arterial, venosa y tardía) 

para identificar lesiones vasculares asociadas y atrofias del parénquima. 

La anatomía biliar intra y extra hepática debe ser minuciosamente mapeada 

antes de la reparación definitiva. Para esto utilizamos la colangiorresonancia magnética o la colangiografía transcatéter. En el trabajo de STEWART  y  WAY, 

mencionan que el 96 % de las reparaciones fracasaron cuando no se obtuvo 

un mapeo biliar previo, y lo mismo sucedió en el 69 % de los procedimientos 

en los que el mapeo fue incompleto. 

Nuestra posición con respecto al momento del abordaje es la de diferir el 

tratamiento definitivo hasta las semanas 6-8 luego de la injuria. Esto se basa en que, si tenemos en cuenta que la mayoría de las LQVB se producen durante 

una CL y su mecanismo es el térmico, damos tiempo a progresar la lesión e 

identificar tejido sano para realizar la reconstrucción bilioentérica. Algunas escuelas quirúrgicas prefieren el tratamiento quirúrgico definitivo temprano 

argumentando que de esta forma evitan las complicaciones como las 

obstrucciones o las salidas de los drenajes. Con esta estrategia la 

reconstrucción biliar es realizada en una mediana de dos  días desde la 

admisión del paciente. 

Abordamos el conducto hepático izquierdo como lo describió Hepp y 

Couinaud, para lograr obtener tejido indemne, bien vascularizado, para la 

realización de una amplia anastomosis. Las lesiones de Bismuth tipo 3 son 

ideales para abordar mediante esta técnica. En las lesiones tipo 4 y 5 de 

Bismuth, el conducto hepático izquierdo puede ser  abordado de la manera 
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antes mencionada. Si el hepático derecho no tiene una buena exposición, se 

puede realizar una hepatostomía en la fosa vesicular como fue descripto por 

JARNAGIN y BLUMGART. 

 Lesión del conducto hepático derecho posterior 

Es considerada una lesión compleja debido a las malos resultados luego de 

su reparación. Esto se debe al pequeño calibre del conducto, y que al ser 

lesionado, queda aislado próximo al hilio hepático. El diagnóstico depende de 

si el conducto fue ligado o no (Strasberg B o C). En el tipo B, en el que los dos extremos del conducto fueron ligados, la mayoría de las veces el paciente es 

asintomático y presenta atrofia del lóbulo hepático. En los tipos C, la lesión se debe sospechar por la falta del territorio posterior derecho en la 

colangiografía y por la existencia de una fístula biliar. La gammagrafía HIDA 

también puede mostrar esta lesión. 





FIGURA 4. ATROFIA LOBAR SECUNDARIA A LESIÓN QUIRÚRGICA DE VÍA BILIAR (LÓBULO HEPÁTICO 

DERECHO ATROFIADO MARCADO CON ASTERISCO) 
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El  manejo de estas lesiones, en conductos pequeños de 2-3 mm es 

controvertido. En el caso de advertir la lesión durante el intraoperatorio, 

nosotros de rutina realizamos un colangiografía a través del conducto, y en el caso de que drene un segmento o sector, realizamos una colangioentero 

anastomosis en Y de Roux. Si esta reconstrucción falla y el paciente está 

sintomático, debemos realizar una resección hepática. 

 Lesiones que fueron reparadas y fracasaron 

En pacientes en que intentos de reparación previos han fallado representan 

casos complejos y un reto quirúrgico. En estos casos es importante tener en 

cuenta que el fracaso de los procedimientos anteriores puede deberse a una 

injuria vascular que no fue diagnosticada por lo que a estos pacientes les 

solicitamos una angiotomografía de abdomen o angiografía esplácnica. 

Mientras más alta es la lesión, mayor es la incidencia de lesiones vasculares 

asociadas, dándose en un 33 % en las Bismuth tipo 2,63 % en las tipo 3 y 71 % 

en las tipo 4. 

Los repetidos fallos en este tipo de reparaciones tienen como consecuencia 

un pobre drenaje biliar, lo cual somete al hígado a largos períodos de 

colestasis y progresión hacia la fibrosis, CBS y HP. 

Si el paciente no presenta HP severa y la estenosis es extrahepática o 

intrahepatica pero es corta y proximal al hilio, la cirugía es la indicación. 

Realizamos una anastomosis amplia, 1 cm por encima de la estenosis. Si la 

estenosis está asociada a atrofia lobar, o es muy larga dentro del parénquima 

hepático, o presenta colangitis, realizamos una hepatectomía de ese lado, 

asociando una hepático-yeyunoanastomosis con el conducto del lado 

contralateral. 

En nuestra serie hasta el 2013, en 287 pacientes derivados, se realizaron 15 

hepatectomías mayores. En 7 se diagnosticó una lesión vascular asociada, en 5 

estenosis intrahepatica, en 2 sospecha de estenosis tumoral, y 1 atrofia lobar asociada. Con una tasa de éxito del 100 %, una morbilidad del 60 % y 

mortalidad del 0 %. 
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El abordaje percutáneo es una opción en pacientes con HP, debido al 

aumento en la morbimortalidad que presentan. También es una opción para 

la dilatación de estenosis largas intrahepáticas. Algunos autores reportan un 

éxito de 58,8 % sin necesidad de nuevas intervenciones. 

 Lesiones biliares asociadas a lesión vascular 

Es usual que la lesión de la vía biliar se asocie a una lesión vascular si 

tenemos en cuenta la estrecha relación entre la arteria hepática derecha y la 

vía biliar principal. La incidencia de esta asociación durante en CL varía entre el 12-39 %. La lesión vascular es más frecuente mientras más proximal sea la 

lesión biliar. 

Aunque es cierto que la oclusión de la arteria hepática derecha o una de 

sus ramas puede ser bien tolerada, para que se cumpla esta condición el 

 inflow portal y el plexo hiliar deben ser normales. En algunas circunstancias esto no es bien tolerado, produciendo isquemia en el tejido hepático. 

La vía biliar es extremadamente sensible a la falta de irrigación arterial, y 

no tolera la manipulación quirúrgica. El plexo hiliar comunica las ramas 

arteriales hepáticas derecha e izquierda a nivel de la placa hiliar. Es de suma importancia la indemnidad de este plexo durante la reconstrucción ya que 

una excesiva disección puede llevar a malos resultados. En una lesión del 

confluente hepático, asociado a una lesión de la arteria hepática derecha, la 

vía biliar derecha intrahepática queda irrigada mediante la arteria hepática 

izquierda, gracias al plexo hiliar. 

Para caracterizar las lesiones vasculares asociadas a lesiones de vía biliar 

es necesaria la angiotomografía o la angiografía. No recomendamos el uso del 

ecodoppler porque, debido a la existencia del plexo hiliar, puede haber falsos positivos. 

Si la lesión es identificada durante el acto quirúrgico, es necesaria la 

reconstrucción de ambas lesiones de inmediato, para evitar una posible 

necrosis de la vía biliar. La reconstrucción arterial dependerá del tipo de 

lesión. 
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 Lesión de vía biliar asociada a hipertensión portal o cirrosis biliar 

 secundaria 

Los procedimientos fallidos o inapropiados asociados a colestasis e 

infecciones pueden llevar a la enfermedad hepática terminal algunos años 

después de la injuria. 

La reconstrucción de la lesión biliar en pacientes con HP, está acompañada 

de una alta mortalidad (26 %), en comparación con los que no presentan HP 

(2 %). Esto sucede también en las reconstrucciones de pacientes con CBS, 

donde sólo el 25 % obtiene buenos resultados. 

Los pacientes con lesiones biliares complejas y HP, con continuidad 

bilioentérica, son tratados mediante radiología intervencionista en nuestra 

unidad. Si esta continuidad no existe, y el trasplante está contraindicado, 

drenamos la vía biliar de forma percutánea, y tratamos la HP mediante TIPS o 

un  shunt mesocava, antes de realizar la hepático-yeyuno anastomosis. 

La mayoría de los cambios histológicos producidos por la obstrucción son 

reversibles en estadios tempranos con un tratamiento adecuado. La mayoría 

de los pacientes que recibimos en el Hospital Italiano de Buenos Aires ya 

recibieron múltiples tratamientos fallidos y presentan signos y síntomas de 

enfermedad hepática terminal. 



FIGURA 5. PACIENTE EN LISTA PARA TRASPLANTE HEPÁTICO POR CIRROSIS BILIAR SECUNDARIA A LESIÓN 

QUIRÚRGICA DE VÍA BILIAR. PUEDE OBSERVARSE LA LESIÓN CONCOMITANTE DE LA ARTERIA HEPÁTICA Y 

LOS TRATAMIENTOS PERCUTÁNEOS Y ENDOSCÓPICOS PREVIOS 
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Hay poca experiencia publicada en trasplante hepático en pacientes con 

CBS, en el año 2002 publicamos nuestra experiencia en un período de 10 años 

(1988-1998), 8 de 14 pacientes con CBS fueron trasplantados. La severidad de 

esta enfermedad se observó cuando al incluir a estos 14 pacientes en lista de 

espera su mortalidad fue de 28,5 %. 

La ascitis intratable, episodios de hemorragia digestiva alta, colangitis a 

repetición, ictericia progresiva, prurito y pobre calidad de vida, son los 

indicadores que utilizamos para indicar el trasplante. La supervivencia a 5 

años de estos pacientes excede el 80 %, con excelente calidad de vida. 

Nosotros hemos trasplantado 16 pacientes con LQVB, con sobrevida al año de 

91,7 %, por otra parte, hemos sufrido la muerte de 4 pacientes en la lista de 

espera. 



Conclusiones 

Las lesiones biliares producidas durante la CL son más severas y complejas. 

Representan una entidad difícil de tratar y de  diagnosticar. Intervenciones 

llevadas a cabo por cirujanos inexpertos, y retraso en la referencia a centros de atención especializados pueden resultar en complicaciones tardías, y 

algunas veces terminar en un trasplante como única opción de tratamiento. 
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Videolaparoscopía  

DRES.  JORGE  MORONI,  JUAN  PABLO  HAURIE Y EZEQUIEL 

BIANCHIN  







El origen de la laparoscopía, llamada originalmente celioscopía, se remonta 

a principios del siglo pasado, en Alemania, inicialmente como procedimiento 

diagnóstico empleado por ginecólogos y gastroenterólogos para la visión de 

los genitales internos y del hígado y biopsia percutánea dirigida (KALK). 

Hitos en el desarrollo de la laparoscopía fueron el invento de la aguja de 

Veress (1938), el insuflador automático de Semm (1960), el sistema óptico 

rígido de Hopkins (1966) y por último la videocámara (1986) y las fuentes de 

luz de alta intensidad de xenón. 

Sin embargo el hecho que puede considerarse el punto de partida del auge 

y desarrollo de la cirugía laparoscópica, lo constituyó la realización en el 

hombre de la colecistectomía videolaparoscópica (CVL). Aunque el primer 

reporte corresponde a MÜKE de Alemania en 1986, no llamó la atención hasta 

que  MOURET  de Francia realizó una colecistectomía videolaparoscópica que 

inspiró a DUBOIS y PERISSAT a reglar su técnica y publicar las primeras series en 1990. Cabe destacar que en noviembre de 1986, ALDO  S.  KLEIMAN  de Argentina 

presentó un trabajo en el LVII Congreso Argentino de Cirugía, en donde 

describió el procedimiento de la colecistectomía laparoscópica que realizó en 

animales y remarcó sus posibilidades de aplicación en humanos. En 

septiembre de 1994, C. PELLEGRINI expuso en el relato oficial del LXV Congreso Argentino de Cirugía la aplicación de técnicas laparoscópicas en cirugía 

general. 
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En Estados Unidos, REDDICK  y  OLSEN  realizaron la primera CVL en 1989 y 

desarrollaron la técnica que es probablemente la más difundida (conocida 

como «técnica americana»), en la que  el cirujano opera desde el lado 

izquierdo del paciente, en lugar de hacerlo entre las piernas como es la 

técnica desarrollada por DUBOIS y PERISSAT conocida como «técnica francesa». 

Desde entonces la CVL ha evolucionado constantemente por dos razones 

fundamentales:  

a.  la experiencia adquirida por los cirujanos que permitió el desarrollo de 

habilidades distintas a las que requiere la cirugía abierta, por el hecho 

de que la visión pasa a ser bidimensional con pérdida de la visión de 

profundidad; 

b. por el aprendizaje de maniobras que permiten el manejo de condiciones 

diversas que plantea la anatomía y la patología. 

El desarrollo tecnológico aportó instrumentos cada vez mejores, así como 

otros nuevos, bisturí ultrasónico,  ligasure, transductores ecográficos para uso laparoscópico, y muchos otros hasta llegar en su sofisticación al robot que 

llevaron a la cirugía laparoscópica a su nivel actual, en que prácticamente casi toda la cirugía abdominal puede ser realizada por laparoscopia. 

Inicialmente fueron limitantes a las indicaciones de cirugía laparoscópica 

algunas que con el avance han ido desapareciendo o reduciéndose 

significativamente como a) adherencias peritoneales por operaciones o 

patología previa; b) embarazo; c) insuficiencia respiratoria con alto nivel de PCO2; d) neoplasias por el riesgo de resecciones no oncológicas o de 

diseminación neoplásica peritoneal. 

El concepto actual es que, hoy por hoy, ciertas intervenciones se realizan 

mejor por laparoscopia que a cielo abierto, en las que esta última indicación 

ha disminuido o casi desaparecido (por ejemplo, hernia hiatal y enfermedad 

por reflujo gastroesofágico) y otras en que la elección de la vía no tiene otras ventajas que no se vinculen sino al acceso mínimo. 
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Cuando la patología pone en serio riesgo la vida del paciente, la elección 

entre laparoscopia y laparotomía depende fundamentalmente de la 

capacitación del equipo quirúrgico y de resultados a largo plazo que en 

muchos casos todavía hoy no están establecidos fehacientemente. 



Conceptos básicos de la laparoscopía  

El primer requisito para que la laparoscopia sea posible lo constituye la 

transformación de la cavidad abdominal de virtual en real, para lo que es 

necesario la inyección de un medio gaseoso en la cavidad peritoneal y la 

necesidad de la relajación de los músculos abdominales, para que la cavidad 

real sea amplia y permita el desplazamiento del laparoscopio por todo el 

abdomen. 

Las primeras laparoscopias se hacían con anestesia local del sitio de 

punción y el medio gaseoso a inyectar era oxígeno o incluso aire ambiente. 

La distensión abdominal sin anestesia y sin relajación muscular era muy 

difícil de tolerar por los pacientes y dificultaba las maniobras de exploración; además, el aire y el oxígeno imposibilitaban el uso del electrobisturí por el 

riesgo de explosión interna. 

En la cirugía laparoscópica es indispensable la relajación de los músculos 

abdominales mediante anestesia general con relajantes musculares y 

ventilación asistida. La distensión abdominal se obtiene mediante la inyección de CO2  que es de gran tolerancia y no explosivo. Por ello, las operaciones 

laparoscópicas se realizan en pacientes con anestesia general, con vejiga vacía y estómago aspirado con sonda nasogástrica. 

El paso inicial es la realización del neumoperitoneo por punción 

habitualmente en el ombligo con aguja de Veress e inyección de CO2 mediante 

insuflador automático que permite mantener la presión abdominal a un nivel 

estable seleccionado según el caso y con un flujo también seleccionado. 

Una vez establecido el neumoperitoneo al nivel de presión elegido 

(habitualmente entre 10-15 mmHg), se retira la aguja de Veress y se coloca casi 2796 
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siempre en el ombligo un trócar por punción de 10-12 mm de diámetro, por el 

cual se introduce el laparoscopio rígido conectado a la fuente de luz y a la 

videocámara. Ello permite observar la cavidad peritoneal y sus vísceras en uno o dos monitores de TV de alta resolución colocados en sitios de visión fácil 

para el cirujano y los ayudantes. 

A continuación se conecta el insuflador a una llave de dos vías del trócar lo 

que permite volver a controlar la presión intraabdominal. 

El paso siguiente es la introducción de los distintos trócares bajo visión 

laparoscópica en lugares variables según la intervención a realizar. 

Es muy importante contar con una mesa de cirugía que permita colocar al 

paciente en diversas posiciones (Trendelenburg, anti-Trendelenburg, 

inclinaciones laterales) porque ello permite que las vísceras abdominales se 

desplacen en el abdomen según necesidad del campo operatorio facilitando 

las maniobras quirúrgicas. 

La cirugía laparoscópica debió su rápida difusión  al reconocimiento y 

valoración de ciertas ventajas sobre la cirugía tradicional o laparotómica, a 

saber:  

 al no haber incisión abdominal con sección, divulsión o separación 

forzada de los músculos abdominales, el dolor postoperatorio es mínimo, 

fácilmente  controlable por la inyección operatoria de los sitios de 

punción con anestesia local, más el empleo postoperatorio de 

analgésicos rara vez opiáceos; 

 al no haber incisión, sino abordaje por punciones de cuanto más 12 a 15 

mm, el riesgo de infección parietal casi desaparece; 

 el riesgo de hernia ventral también es insignificante y desde el punto de 

vista estético las cicatrices son muy pequeñas y poco ostensibles; 

 el riesgo de complicaciones inmediatas, sobre todo respiratorias es 

mínimo porque el paciente al no tener dolor puede respirar 

profundamente y además movilizar fácilmente la secreción bronquial 

mediante la tos en el postoperatorio inmediato; 
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 el enfermo operado laparoscópicamente puede abandonar el lecho a las 

pocas horas de la operación lo que disminuye el riesgo de trombosis 

venosa y de retención urinaria, complicaciones no desdeñables de la 

cirugía abierta. 

Todas estas razones recién señaladas hacen que  muchas de las 

operaciones laparoscópicas puedan realizarse en forma ambulatoria o con 

internaciones posoperatorias de muy corta duración, con las ventajas que se 

reconoce a la cirugía ambulatoria, a saber: a) menor costo; b) menor riesgo de infección nosocomial. 

La cirugía laparoscópica nació como un abordaje distinto del abdomen y el 

empleo de instrumentos nuevos de diseño especial que permitirían la 

reproducción de las maniobras intraabdominales de la cirugía tradicional. 

Las maniobras quirúrgicas fundamentales como hemostasia, suturas y 

ligaduras repiten las de la cirugía abierta con limitaciones vinculadas al 

acceso mínimo y la visión en dos planos sin visión de la profundidad. 

La hemostasia se hizo inicialmente en forma exclusiva con el electrobisturí 

mono o bipolar y con ligaduras de hilo o con clips metálicos colocados 

mediante una pinza especial. Después se agregaron instrumentos de gran 

utilidad para la hemostasia como el Ultracision    y el LigaSure    con lo que la hemostasia pasó a ser fácil y perfecta. 

Las suturas intraabdominales se realizan mediante puntos separados o 

suturas continuas de hilo de materiales diversos preferentemente 

monofilamentos, anudados dentro del abdomen o sacando los cabos por 

fuera, anudándolos en forma extracorpórea y empujando el nudo con un 

instrumento especial. 

La mayor parte de los aparatos de sutura mecánica usados en cirugía 

abierta han sido modificados y adaptados para ser usados en cirugía 

laparoscópica, con un desarrollo y eficiencia tal que muchas intervenciones 

laparoscópicas de hoy necesitan en forma indispensable de esos 

instrumentos. 
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Reconocidas las ventajas de la laparoscopia en cuanto procedimiento mini-

invasivo, se han propuesto algunas variantes intentando minimizar los 

accesos (laparoscopia acuscópica) o  ingresando a la cavidad abdominal a 

través de orificios naturales (NOTES, por sus siglas en inglés:  Natural Orifice Translumenal Endoscopic Surgery) o empleando un solo trócar umbilical con canales operadores por los que se realizan las maniobras quirúrgicas. 

La CVL acuscópica, a través de óptica e instrumentos de 2 mm, tiene la 

ventaja de no dejar prácticamente cicatrices visibles, pero con el 

inconveniente de emplear una óptica de visión reducida e instrumentos muy 

delgados de no fácil manipulación. 

La CVL por NOTES no parece ofrecer grandes ventajas sobre la CVL que hoy 

podríamos llamar clásica, con el agregado de sus indicaciones limitadas y las 

dificultades técnicas de su realización. 

Tampoco la CVL con monotrócar se presenta como un procedimiento 

seguro para reemplazar a la CVL clásica, en razón de que necesita un equipo e 

instrumentos especiales de no fácil manipulación, menos aún en condiciones 

patológicas de la vesícula (colecistitis). 

Por último, el advenimiento de los robots ha significado la posibilidad de 

acceder a una perfección de ciertas operaciones laparoscópicas, que 

requieren disección y suturas en cabos de luz de reducidas dimensiones de 

difícil realización sin ese recurso. Su uso está limitado por la complejidad de su puesta en uso y su costo elevado, así como su mantenimiento y service. 



Equipos e instrumentos  

Siendo la cirugía laparoscópica un procedimiento totalmente dependiente 

de aparatos e instrumentos especiales que incluso cambian 

permanentemente por los adelantos tecnológicos, siempre una descripción de 

éstos será incompleta por el avance permanente de aquellos. De todas formas 

describiremos los equipos básicos indispensables:  
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FIGURA 1. ELECTRO BISTURÍ, BISTURÍ ULTRASÓNICO Y APARATO PARA IRRIGACIÓN Y ASPIRACIÓN 



 Insuflador de alto flujo  que permite la inyección de CO2  intermitente, controlado por monitor que mide constantemente la presión intraabdominal 

en mmHg. Habitualmente se opera con una presión abdominal entre 10 y 15 

mmHg y un flujo de 20 litros de CO2 por minuto. Es importante que el mismo 

tenga sistema de calentamiento del gas (FIGURA 1). 

 Fuente de luz de xenón de intensidad variable.  Debe ser de regulación automática de acuerdo al acercamiento o alejamiento del laparoscopio del 

campo operatorio (FIGURA 1). 

 Endoscopio de Hopkins, que incorporó un sistema de lentes que facilitan la transmisión de la luz mejorando notablemente la resolución y la calidad de la 

videoimagen. Los endoscopios pueden ser de visión terminal (0°) o angulados 

(30° o 45°) y su uso depende de las necesidades de cada operación (FIGURA 2). 
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FIGURA 2 



 Videocámara.  El desarrollo de la cirugía laparoscópica está ligado 

absolutamente al desarrollo de la videocámara cuyo fundamento es un  chip 

sensor compuesto por pequeñas piezas de silicón, llamadas píxel, que se 

disponen en filas y columnas que son sensibles a la luz. Cuando la luz afecta 

un píxel, el silicón emite electricidad que se transmite al monitor. Las señales electrónicas son reconstruidas en el monitor y producen la videoimagen. La 

calidad de la videoimagen se relaciona con la resolución del monitor (alta 

resolución) y el número de chips de la cámara (FIGURA 1). 

 Videomonitor de alta resolución es esencial para la calidad de la imagen. De preferencia dos, ubicados para una visión perfecta por el cirujano y los 

ayudantes así como todos los miembros del equipo quirúrgico lo que facilita 

la participación y coordinación de sus funciones (FIGURA 1). 

 Electrobisturí  de uso habitual en cirugía sea monopolar mediante un 

instrumento en gancho llamado en inglés  hook (FIGURA 3) o a través de pinzas que coagulan por una de sus ramas, la más difundida se conoce por su 

nombre en inglés, pinza Maryland. El electrobisturí bipolar necesita de pinzas especiales para su uso y tiene la ventaja de coagular sólo los tejidos 

comprendidos en la prensión de la pinza, disminuyendo los riesgos de lesión 

de estructuras vecinas por difusión del calor como ocurre con el monopolar 

(FIGURA 4). 
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FIGURA 3 



FIGURA 4 



El electrobisturí monopolar sólo permite la hemostasia de pequeños vasos 

y esa es su principal limitación, en cambio el bipolar es apto para coagular y lograr hemostasia de vasos más gruesos. El uso de uno u otro dependen en 

general del hábito del cirujano. Existe hoy un electrobisturí bipolar que 

coagula una porción más amplia de tejido de manera de obtener 

prácticamente el sello consiguiendo la hemostasia perfecta de incluso vasos 

arteriales de diámetro muy importante (3-4 mm); ese instrumento que permite 

además la sección de los tejidos coagulados por la presión es el llamado 

LigaSure. 

 Bisturí ultrasónico que emplea ultrasonido de alta frecuencia y produce una coagulación limitada de tejidos incluidos en la toma de la pinza de este 

bisturí, también llamado armónico. El bisturí ultrasónico permite la 

coagulación de vasos de un diámetro de hasta 2 mm asegurando una 

hemostasia perfecta y ahorrando la necesidad de uso de clips y la sección de 

tejidos. Su uso acelera y perfecciona notablemente las maniobras de disección 

y hemostasia con significativo ahorro de tiempo quirúrgico. 
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 Equipos de aspiración  de uso habitual en cirugía son también 

indispensables en la cirugía laparoscópica y se los suele usar con algún 

dispositivo que permita también la inyección de líquido para lavado como 

complemento de la aspiración. 





FIGURA 5 

  

 Instrumentos  

La evolución de los instrumentos de uso en cirugía laparoscópica ha sido 

extraordinaria, pese a lo cual existen algunos que se puede considerar 

básicos, porque su uso es múltiple y habitual. Esos instrumentos oscilan entre un diámetro de 2 a 12 mm y ellos son:  

 Aguja de Veress. De uso habitual para acceder inicialmente a la cavidad abdominal y realizar la inyección de CO2  y obtener el neumoperitoneo 

indispensable a la cirugía laparoscópica. Consiste en una aguja de diámetro ± 

1,5 mm con un extremo externo filoso y una cánula interior que protege los 

tejidos y órganos intraabdominales al retraerse luego de que la punción con 

la aguja no recibe resistencia por haber atravesado la pared abdominal. 

La punción con aguja de Veress es la forma más habitual de realizar el 

neumoperitoneo pero es un procedimiento a ciegas y encierra el riesgo de 

lesionar algunos vasos de la pared abdominal o alguna víscera adherida al 

peritoneo parietal anterior. 

En estas condiciones muchos cirujanos prefieren acceder a la cavidad 

peritoneal por una pequeña incisión casi siempre periumbilical, introduciendo 

por esa vía y bajo visión directa un trócar romo, llamada de Hasson (FIGURA 6). 
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Trócares de diámetro variable entre 5 y 12 mm permiten la introducción de 

cánulas con sistema valvular que dan acceso a los instrumentos quirúrgicos 

( hook,  graspers, tijeras, aplicadora de clips, etc.) sin pérdida de gas. 

Los trócares son descartables o reusables, disponen de su extremo filoso 

que permite su introducción a través de la pared abdominal; pueden disponer 

de un sistema a resorte que protege el extremo filoso cuando en su 

introducción desaparece la resistencia de la musculatura abdominal y evita 

así la lesión de las vísceras abdominales. 

Poseen distintos sistemas valvulares a fin de evitar la pérdida del 

neumoperitoneo (FIGURA 6). 





FIGURA 6 



 Pinzas (graspers)   articuladas con un extremo que permite la prensión de tejidos o parcialmente de órganos para su movilización y tracción. Su diámetro varía de 2 a 12 mm, se introducen en la cavidad abdominal a través de los 

trócares siendo su diseño variable según las necesidades de uso. 

Un instrumento de gran utilidad y uso es una pinza similar a los  graspers 

en su empuñadura, pero con su extremo delicado, arqueado como una pinza 

de hemostasia (pinza de Maryland) o en ángulo recto. 
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FIGURA 7 



FIGURA 8 



Permite la toma de pequeñas porciones de tejidos y se usa para disección 

por tracción o también cumple la función de pasahilo o de pinza clásica de 

hemostasia para tomar y coagular un vaso sangrante (FIGURA 7 y 8). 

 Gancho (hook)  para coagulación monopolar en arco curvo o en ángulo 

recto, es un instrumento de gran utilidad para la disección y coagulación de 

tejidos o vasos. 
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 Bolsas extractoras  de distintos tamaños, de fabricación industrial o 

doméstica (casera) permiten la extracción de los órganos a extirpar (vesícula, ovario, bazo, cálculos, etc.) sin riesgo de contaminación parietal ni de 

diseminación intra-abdominal de cálculos, contenido, o partes de las vísceras 

que pueden romperse durante la maniobra de extracción. 

 Transductores ecográficos  para uso laparoscópico, que reemplazan en 

parte la pérdida del uso del tacto, tan importante en cirugía abierta, 

brindando un perfeccionamiento extraordinario al diagnóstico laparoscópico 

para la detección de nódulos hepáticos, pancreáticos o nódulos linfáticos no 

visibles, cálculos coledocianos, etc. 



Complicaciones de la cirugía laparoscópica 

Son complicaciones propias de la CVL aquellas vinculadas a las maniobras 

de realización del neumoperitoneo y colocación de trócares,  como punción 

accidental de vasos parietales importantes, casi siempre la arteria epigástrica, incluso la aorta o vena cava registrados en los primeros tiempos de esta 

cirugía por consecuencia de maniobras intempestivas y con trócares 

inadecuados. Hoy por hoy casi ha desaparecido su ocurrencia, 

fundamentalmente por el aprendizaje y la prevención. 

El riesgo de estas lesiones parietales así como las de las vísceras 

abdominales, se vincula con la introducción a ciegas de la aguja de Veress y el trócar inicial y es la razón que ha llevado a muchos cirujanos a recurrir a la técnica de Hasson, con introducción de esa cánula a cielo abierto. 

 Complicaciones del neumoperitoneo  

Pueden ser inherentes al uso del CO2  como problemas respiratorios y 

circulatorios. El dióxido de carbono es absorbido, solubilizado y rápidamente 

transformado en bicarbonato por los sistemas   buffer   del organismo, 

minimizando el riesgo de embolismo aéreo. La rápida absorción produce una 

hipercapnia temporal que, sobre la homeostasis del CO2, es clínicamente 

insignificantes en la mayoría de los pacientes, pero en aquellos con poca 
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reserva respiratoria, como aquellos con EPOC severo, las dificultades 

asociadas con la eliminación del anhídrido carbónico pueden llevar a la 

acidemia. Este incremento de la pCO2 puede afectar la función cardiovascular 

produciendo taquicardia con elevación  de la presión arterial sistólica y 

disminución en la resistencia vascular periférica cuando la pCO2 se incrementa a 55-60 mmHg. Cuando la hipercapnia es mínima, como es el caso en la 

mayoría de los pacientes, la alteración de la función cardiovascular es mínima. 

Esto hace que la mayoría de los pacientes que gozan de buena salud 

prácticamente no presentarán cambios clínicos significativos, pero aquellos 

con enfermedad cardíaca o pulmonar preexistente deberán ser monitorizados 

cuidadosamente. 

Algunos pacientes sometidos a CVL pueden padecer dolor referido al 

hombro derecho preferentemente al que se le adscriben dos causas en su 

origen: el efecto mecánico del neumoperitoneo provocando la distención 

diafragmática y la irritación química del nervio frénico por el CO2. Es un dolor a veces de intensidad pero que cede con los analgésicos y desaparece 

espontáneamente a las 24-48 horas. 

Contrariamente a lo que ocurre en la cirugía a cielo abierto donde la visión 

periférica del cirujano le permite mantener contacto visual con una gran parte de la cavidad peritoneal a pesar de que la visión está concentrada en un 

punto, en cirugía laparoscópica, no existe visión periférica alguna. Esta pérdida de la visión periférica a la que la mayoría de los cirujanos está acostumbrado, ha resultado en lesiones viscerales que ocurren por instrumentos que toman 

contacto con zonas ciegas. La corrección de este problema requiere de 

examinación frecuente de las zonas ciegas, lo que se obtiene moviendo el 

laparoscopio hacia atrás para agrandar el campo operatorio examinado. 

Complicaciones inherentes a las distintas operaciones: lesión del uréter en 

colectomía, lesión de la vía biliar en CVL, lesión del bazo en operación de 

Nissen, perforación del esófago en operación de Heller, etc., reproducen los 

que ocurren en cirugía abierta con una incidencia prácticamente similar. 
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Colecistectomía video-laparoscópica  

 Indicaciones:  inicialmente la indicación de CVL se limitó al tratamiento de la litiasis vesicular no complicada. Hoy podemos decir que es el tratamiento de 

elección de la litiasis vesicular y de sus complicaciones, a saber: a) colecistitis aguda; b) fístulas biliares internas; c) litiasis coledociana; d) colecistitis crónica; e) pancreatitis aguda biliar. 

Las limitaciones de la CVL se vinculan hoy fundamentalmente a la 

experiencia del equipo quirúrgico. 

Sin embargo existen condiciones vinculadas a la patología y a la anatomía 

en las cuales las maniobras quirúrgicas laparoscópicas se transforman en 

riesgosas por pérdida de la orientación anatómica y en esos casos el juicio del cirujano debe determinar si continuar con la operación laparoscópica o 

proceder a suspender la laparoscopia y abordar el abdomen por laparotomía, 

condición que se denomina  conversión. 

La colecistitis aguda reciente, edematosa, es una situación que no dificulta 

la CVL sino que incluso la facilita, porque el edema es una condición que 

permite una mejor disección del triángulo de Calot y la identificación del 

cístico, vía biliar principal y arteria cística, elementos de reconocimiento 

indispensable para la realización de una CVL sin riesgo de lesión de la vía 

biliar. 

Situación distinta es la que ocurre con una colecistitis aguda no reciente o 

que se agrega a una colecistitis crónica, porque en ese caso el edema se 

agrega a la inflamación crónica, con infiltración fibrosa que lleva al 

congelamiento del pedículo hepático y entonces resulta muy difícil la 

identificación de aquellos elementos anatómicos indispensables de una CVL 

segura. 

La colecistitis crónica  per se  no es  condición de contraindicación de CVL, como así tampoco las fístulas biliares internas y el síndrome de Mirizzi, pero son todas situaciones en que no siempre se dan las condiciones para una CVL 
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segura y por ello el índice de conversión en ellas aumenta sensiblemente, 

particularmente en las colecistitis crónicas escleroatróficas. 

La colangiografía operatoria ayuda en muchas de estas situaciones a 

reconocer la anatomía de las vías biliares facilitando o contraindicando la CVL 

según la información que provea. 

Una condición en que la CVL está contraindicada por la dificultad de 

realizar una resección oncológica es el cáncer de vesícula, en el que además 

se agrega en la laparoscopia el riesgo de diseminación peritoneal y el 

implante neoplásico como ha sido descripto en los sitios de punción de los 

trócares (ver capítulo «Cáncer de vesícula»). 

Por tanto, diríamos que la única lesión que contraindica absolutamente la 

CVL es el cáncer de vesícula. En todas las otras situaciones el abordaje para el tratamiento de la litiasis vesicular será siempre inicialmente laparoscópico, 

con la idea de proceder a la conversión cuando se considere que esta vía no 

asegura una colecistectomía segura sin riesgo de lesión de la vía biliar. 

En el caso de litiasis coledociana concomitante con litiasis vesicular, las 

conductas varían según la experiencia del equipo quirúrgico, desde el 

tratamiento laparoscópico por vía transcística o transcoledociana o el 

tratamiento endoscópico previo o simultáneo a la laparoscopia o diferido para 

el postoperatorio. 

Las maniobras endoscópicas previas a la laparoscopia producen un proceso 

inflamatorio biliar de magnitud variable, pero a veces muy severo incluso con 

colangitis supurada, lo que justifica diferir la CVL luego de tratamiento 

endoscópico y esfinterotomía para operar cuando la evolución atenúe esas 

condiciones que pueden complicar la CVL y generar complicaciones a veces 

severas. La manipulación endoscópica transpapilar de la vía biliar genera 

complicaciones (colangitis, pancreatitis) que no siempre tienen manifestación 

clínica ostensible y seria, aunque generan alteraciones locales que aumentan 

el riesgo de la CVL habitual. 

Las operaciones abdominales previas no son hoy razón para contraindicar 

una CVL, desde que modificando la técnica habitual se puede conseguir 
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realizar un neumoperitoneo seguro (técnica de Hasson) las adherencias 

peritoneales pueden liberarse laparoscópicamente permitiendo casi siempre 

proceder a una CVL segura. 

La obesidad y el embarazo también han dejado de ser razones de 

contraindicación, aunque en esta ultima situación conviene elegir el momento 

de la intervención atento a los riesgos eventuales del neumoperitoneo sobre 

el feto y los obstáculos que produce un útero en gestación avanzada en razón 

al espacio que ocupa en el abdomen. 

En el paciente obeso, incluso la CVL se puede realizar en el mismo acto de 

la cirugía bariátrica conociendo el riesgo incrementado de colecistitis aguda 

inherente a cualquier postoperatorio, aunque en general se prefiere diferir la colecistectomía. 

La cirrosis portal puede ser razón de contraindicación por la hipertensión 

portal que genera incremento del riesgo de hemorragia, particularmente en 

los pacientes previamente operados, en los que la circulación colateral en las adherencias torna potencialmente difícil y riesgosa la disección de esas 

adherencias a la pared abdominal y a la vesícula biliar. 

Las únicas contraindicaciones que persisten hoy están relacionadas al 

neumoperitoneo con CO2  en pacientes con insuficiencia respiratoria o 

cardíaca, y aun ellas pueden ser relativas si se cuenta con anestesistas muy 

competentes en el manejo de la ventilación y alteraciones de la pCO2 que se 

pueden producir durante la CVL. 

El neumoperitoneo con CO2 puede dar lugar a complicaciones cardíacas casi 

siempre vinculadas al ritmo cardíaco (extrasístoles, bloqueos, taquicardia, 

bradicardia, etc.) o a la estabilidad de la presión arterial. 

Resumiendo, las contraindicaciones de la CVL son cada vez menos y aun 

ellas deben ser evaluadas para cada caso particular, en razón de que los 

pacientes de alto riesgo son los que más se benefician por la casi 

desaparición de complicaciones postoperatorias. 
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La indicación de CVL requiere de diagnóstico preoperatorio certero de las 

lesiones vesiculares y sus posibles complicaciones (neoplasia vesicular y 

litiasis coledociana) que pueden contraindicarla o modificar la conducta como 

es el caso de litiasis coledociana. Esas precisiones las provee una ecografía de calidad, que dirá de masas vesiculares sospechosas, dirá del diámetro y aun 

de cálculos en el colédoco. 



Complicaciones de la CVL 

La lesión quirúrgica de la vía biliar es sin duda la complicación principal y 

más grave de la CVL. Será considerada en otro capítulo de esta obra. 

Una complicación también muy grave durante la CVL es la hemorragia por 

lesión de vasos como la arteria cística y la rama derecha de la arteria 

hepática, que pueden ser de difícil resolución laparoscópica para cirujanos no suficientemente entrenados, constituyendo frecuentemente la condición que 

lleva a la lesión de la vía biliar durante las maniobras destinadas a la 

hemostasia (clipado o electrocoagulación masiva de tejidos no 

individualizados). 

Cuando se produce una hemorragia arterial importante del pedículo 

hepático, es necesario proceder a una maniobra sincronizada del cirujano y 

ayudante aspirando activamente hasta reconocer el vaso sangrante que debe 

ser entonces pinzado cuidadosamente con pinza de Maryland. Obtenida de 

esta manera la hemostasia temporaria, el cirujano debe decidir el paso 

siguiente para la hemostasia definitiva, desde la colocación de un clip hasta la decisión de convertir la operación según el vaso, la magnitud de la hemorragia y la seguridad de la hemostasia obtenida. 

Las lesiones de vasos mayores como vena porta, vena cava y aorta son 

excepcionales y obedecen a maniobras quirúrgicas totalmente reñidas con la 

técnica quirúrgica. 

Durante las maniobras de la CVL se pueden producir efracciones de la 

pared vesicular con pérdida de bilis o cálculos a la cavidad peritoneal. El 
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derrame de bilis no tiene gran trascendencia desde que puede ser aspirado e 

incluso lavado y aspirado. En cambio, el vuelco de cálculos, de no ser 

reconocidos puede generar complicaciones alejadas, en la forma de abscesos 

que requieren reoperación para su tratamiento. Por ello, los cálculos 

derramados deben ser recogidos e introducidos en una bolsa colectora para 

su extracción total y segura. 

El colon derecho y el duodeno son vísceras que pueden ser lesionadas 

durante la CVL particularmente por la acción del electrobisturí monopolar, 

empleado inadecuadamente. 



Técnica de la CVL  

  Anestesia: general con relajación muscular y ventilación asistida. 

  Sonda gástrica: para aspirado de dicha cavidad. 

  Sonda vesical: ocasionalmente. 

  Posición del paciente: este es un detalle importante para poder realizar eficaz y cómodamente el procedimiento y varía según la técnica utilizada. 

-   Técnica americana, en ésta el paciente se encuentra en decúbito dorsal en posición semisentada y leve lateralidad hacia la izquierda 

(FIGURA 9). 

-   Técnica francesa, el paciente se coloca en decúbito dorsal, 

semisentado, con las piernas abiertas sobre estribos con el cirujano 

entre ellas. 


 Técnica americana  

(A continuación se enumerarán pasos sucesivos para llevarla a cabo)  

  Ubicación del equipo quirúrgico: el cirujano se encuentra en el lado izquierdo del paciente, el ayudante en el lado derecho, el camarógrafo a 

la izquierda del cirujano y la instrumentadora a la derecha del ayudante 

(FIGURA 10). 
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FIGURA 10                                                                                    FIGURA 11 



  Neumoperitoneo (FIGURA 11). 

 Trócar umbilical colocado por punción con punta protegida (FIGURA 12) o 

por técnica de Hasson antes descripta. 

 Introducción de laparoscopio. Pantallazo abdominal, se realiza para 

realizar una semiología abdominal completa previa a la colecistectomía. 











FIGURA 12                                  FIGURA 13                                             FIGURA 14 
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FIGURA 9. ANTI-TRENDELENBURG E INCLINACIÓN LATERAL 



 Reconocimiento de la vesícula; características de las lesiones; 

adherencias. 

 Trócares del hipocondrio derecho. 

 Trócar del epigastrio. 

 Prensión del fondo vesicular y tracción cefálica con trócar inferior del 

hipocondrio (FIGURA 15). 

 Prensión del cuello vesicular con trócar superior del hipocondrio y 

tracción hacia el flanco derecho (laterocaudal) (FIGURA 15). 









FIGURA 15                                                               FIGURA 16 



 Liberación roma o con  hook   y coagulación o con tijera de adherencias vesiculares del epiplón. 
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 Punción y aspiración eventual según la complejidad de la 

colecistectomía. 

 Visualización del triangulo de Calot por la tracción divergente de las 

pinzas del hipocondrio más la acción de pinza disectora de Maryland 

introducida por el trócar del epigastrio y manejada por el cirujano (FIGURA 

16). 

 Reconocimiento del cístico para lo cual es importante obtener la 

movilización del cuel o vesicular mediante sección del peritoneo en el 

sector derecho en su reflexión de la vesícula hacia la capsula de Glison 

(FIGURA 17). 

 Esta apertura de la reflexión peritoneal en el borde derecho a nivel de su 

continuación con la capsula de Glison es en general avascular o 

fácilmente hemostática usando el  hook  monopolar y puede continuarse 

hasta el cuerpo vesicular. 

 Apertura del peritoneo en el borde izquierdo del cuello vesicular, en la 

zona del triangulo de Calot, lo que permite la movilización fácil de la 

vesícula y la identificación segura de los elementos anatómicos que 

delimitan el triangulo de Calot, a saber: conducto cístico, vía biliar 

principal a nivel del hepático común y su limite superior configurado por 

el borde hepático a nivel del segmento IV (FIGURA 18). 



  

     

  

FIGURA 17                                                    FIGURA 18 
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 La disección del Calot permite reconocer en sus límites la arteria cística 

proveniente casi siempre de la rama derecha de la arteria hepática, la 

cual es posible de reconocer en muchos casos (FIGURA 19). 











FIGURA 19                                     FIGURA 20                                            FIGURA 21 



 Reconocido el cístico, se procede a su apertura por debajo de un clip 

distal colocado hacia el cuello vesicular a fin de evitar el vuelco de bilis 

y/o cálculos hacia el peritoneo (FIGURA 20). 

 Abierto el cístico, habitualmente en un sector que permita su fácil 

canulación por una sonda que introduce el primer ayudante desde uno 

de los trócares del hipocondrio o también a través de una punción 

parietal independiente destinada a ese fin (FIGURA 21, 22, 23 y 24). 











FIGURA 22                                              FIGURA 23                                               FIGURA 24  



 Colangiografía operatoria de preferencia dinámica con intensificador de 

imágenes y control radioscópico (FIGURA  25). De no contar con ese 

equipamiento la colangiografía puede realizarse mediante radiografía 

estática (FIGURA 26). 
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 El paso siguiente depende de la información colangiográfica. De ser ésta 

normal, luego de evaluar el diámetro de la vía biliar principal y la 

ausencia de litos coledocianos, se procede a retirar el catéter de 

colangiografía y a clipar el cístico en sentido proximal a la vía biliar 

principal. En algunas circunstancias, es más seguro colocar una ligadura 

del cístico en vez del clip. La sección del cístico permite una amplia 

apertura del triangulo de Calot, disección con Maryland de la arteria 

cística, que será seccionada previo clipado. 



  

      

      

  

FIGURA 25                                         FIGURA 26                                           FIGURA 27 



Seccionada la arteria cística, salvo anomalía anatómica (desembocadura 

del conducto biliar segmentario aberrante en la vesícula por encima de la 

sección del cístico a su bacinete), la adhesión de la vesícula al lecho hepático es laxa y sus vasos pequeños se controlan fácilmente mediante 

electrocoagulación monopolar con  hook (FIGURA 27, 28, 29, 30 y 31). 

La adhesión a nivel del lecho hepático puede ser muy intensa y firme, en 

los casos de colecistitis crónica, hasta llegar a su máxima expresión en la 

vesícula escleroatrófica. 
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FIGURA 28                                              FIGURA 29                                           FIGURA 30 







FIGURA 31                                             FIGURA 32 



Liberada totalmente la vesícula se procede a su extracción por el trócar del 

epigastrio (FIGURA  32) o por el trócar umbilical, lo que implica retirar el 

laparoscopio y su reintroducción por el trócar del epigastrio. 

Es muy útil extraer la vesícula en un saco extractor con el objeto de evitar la contaminación parietal y el vuelco de contenido vesicular por efracción de la 

pared durante la extracción. 

Habitualmente se deben extraer los cálculos de la vesícula antes de su 

extracción, porque su volumen puede imposibilitarla a través del sitio de 

punción de los trócares, dado su diámetro restringido de 10-12 mm. 

 Esterilización-desinfección  

El tema de esterilización y desinfección del instrumental y de los equipos 

de laparoscopia es confuso y controversial. Esterilización es la completa 

eliminación o destrucción de todas las formas de vida de los 

microorganismos. Desinfección es un medio de eliminación de muchos o 

todos los organismos patógenos excepto las esporas bacterianas. El nivel de 

desinfección es determinado por la concentración del germicida, el tiempo de 

exposición y la cantidad y tipo de microorganismos presentes. Para lograr una 
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desinfección de alto nivel, que correspondería a la eliminación de todos los 

microorganismos con la excepción de gran número de esporas, se utiliza 

comúnmente glutaraldehído al 2 % recomendando un mínimo de exposición 

de 20 minutos. 

El instrumental metálico se puede esterilizar por calor húmedo (autoclave), 

calor seco o un medio gaseoso. 

Las cámaras laparoscópicas pueden ser dañadas por el uso de calor para 

su esterilización como así por la exposición repetida a químicos germicidas 

para su desinfección. Por lo tanto, en general, las cámaras y sus conexiones 

eléctricas se aíslan con el uso de una barrera consistente en una manga de 

plástico estéril que las recubre para evitar la contaminación del campo 

operatorio. La esterilización por gas como es el óxido de etileno es ideal para evitar el daño de la óptica, pero se hace poco práctico debido al tiempo para 

completar su proceso (12 a 24 horas). La mayoría del instrumental 

laparoscópico puede ser fácil y seguramente esterilizado, preferentemente 

usando óxido de etileno. Cuando sea posible, el instrumental laparoscópico 

debe ser esterilizado. Cuando esto no es posible, la desinfección de alto nivel es lo adecuado. 
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Cirugía biliar laparoscópica 

avanzada 

DR. JUAN PEKOLJ 







Se define como  cirugía laparoscópica de avanzada  a   todo procedimiento que va más allá de una laparoscopia diagnóstica, colecistectomía o 

 apendicectomía laparoscópica, y que implica la necesidad de la realización de nudos y suturas por vía laparoscópica. 

El manejo de la patología de la vía biliar principal por vía laparoscópica 

continúa siendo tema de controversia. Hoy son pocos los grupos quirúrgicos 

que abordan esta patología por vía laparoscópica, hecho relacionado a 

diversos factores como entrenamiento, necesidad de tecnología específica en 

quirófanos y volumen de pacientes con esta patología que manejan en su 

práctica cotidiana. 

Por el contrario, en grupos interesados por la patología, con volumen de 

pacientes adecuado, y disponibilidad tecnológica en quirófanos, este abordaje 

resulta de elección para pacientes con patología biliar compleja y que pueden 

ser sometidos a una anestesia general, reproduciéndose los procedimientos 

realizados por cirugía abierta. 

La complejidad de los procedimientos se va incrementando en la medida 

que el cirujano adquiere habilidades en el manejo de las técnicas 

laparoscópicas, lo que se ve resumido en la FIGURA 1, donde se representa una 

interpretación personal de la evolución progresiva («paso a paso») de los 

procedimientos biliares que describiéramos en el año 1996. 
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Avanzando en el nivel de habilidades, la clave es el dominio de las técnicas 

de nudos y suturas por vía laparoscópica. En la escala de complejidad surge 

luego de resolver la litiasis coledociana, la posibilidad de abordar casos de 

elevada dificultad como el síndrome de Mirizzi, las fístulas biliodigestivas, la resección de quistes de colédoco, y el tratamiento de lesiones de la vía biliar durante una colecistectomía laparoscópica. 

Finalmente surge el gran capítulo de las reoperaciones biliares por vía 

laparoscópica frente al fracaso del abordaje endoscópico para resolver 

principalmente litiasis residual, donde la alternativa sólo resulta la 

exploración abierta de la vía biliar. Aquí, como en los pasos anteriores, el 

sentido común del cirujano le hará saber las ventajas y posibilidades de 

resolver el caso por vía laparoscópica, o la necesidad de una conversión. 



Cirugía biliar laparoscópica

“ Evolución paso por paso (revolución?)

?) ” 

¿ ? 

Reoperaciones

Anastomosis bilio digestivas

Exploración de vía biliar

Colecistectomía laparoscópica  + Colangio.I.O. 



FIGURA 1. EVOLUCIÓN EN COMPLEJIDAD DE LOS PROCEDIMIENTOS BILIARES POR VÍA LAPAROSCÓPICA La cirugía laparoscópica biliar avanzada comprende los siguientes 

procedimientos: 

1.  Exploración laparoscópica de la vía biliar. 

2.  Anastomosis biliodigestivas. 

3.  Reparación de injurias de la vía biliar. 

4.  Reoperaciones biliares. 
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Exploración laparoscópica de la vía biliar 

Ésta se realiza principalmente para el tratamiento de la litiasis coledociana, y ha mostrado ser segura y efectiva. Presenta como principales ventajas, sobre el tratamiento endoscópico, la posibilidad de realizar la colecistectomía y la extracción de los cálculos de la vía biliar en un solo procedimiento evitando 

así el tratamiento en dos tiempos, ahorrando tiempo, costos y los riesgos 

adicionales que le implica al paciente someterse a otro procedimiento. Su 

principal desventaja es la falta de aplicabilidad en los distintos medios, 

debido fundamentalmente a la falta de entrenamiento, equipamiento y 

tecnología adecuados. 

 Técnicas laparoscópicas de exploración de vía biliar 

Básicamente dos técnicas laparoscópicas permiten el manejo del 98 % de 

las litiasis coledocianas, y son la  exploración transcística y la  coledocotomía laparoscópica. El restante 2 % de los casos requiere de anastomosis 

biliodigestivas o cirugía abierta. 

La selección de la técnica laparoscópica está determinada por el diámetro y 

desembocadura del conducto cístico, tamaño, número y localización de los 

cálculos, diámetro del colédoco y experiencia para realizar sutura 

intracorpórea (TABLA 1 y 2). 





TABLA 1. FACTORES DE LOS CÁLCULOS Y DEL CONDUCTO CÍSTICO QUE CONDICIONAN LA SELECCIÓN DE 

LA TÉCNICA LAPAROSCÓPICA A EMPLEAR, SEGÚN PETELIN 
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TABLA 2. FACTORES DEL COLÉDOCO Y DE NIVEL DE ENTRENAMIENTO DEL CIRUJANO QUE CONDICIONAN 

LA SELECCIÓN DE LA TÉCNICA LAPAROSCÓPICA A EMPLEAR, SEGÚN PETELIN



La colocación de los trócares es la misma que utilizamos para realizar la 

colecistectomía sin exploración de la vía biliar. Es necesario contar con 

instrumental específico (canastillas y balones) y con un intensificador de 

imágenes con arco en C para realizar la exploración laparoscópica de la vía 

biliar principal (FIGURA 2 y 3). 

Un riesgo quirúrgico inaceptable o la colangitis aguda grave serían las dos 

únicas contraindicaciones para el abordaje laparoscópico de la litiasis 

coledociana siendo la papilotomía endoscópica con vesícula  in situ  la indicación terapéutica. 

















FIGURA 2. EQUIPO PORTÁTIL DE RADIOSCOPÍA CON IMPRESIÓN EN PAPEL, QUE EMPLEAMOS PARA GUIAR 

LA EXPLORACIÓN DE VÍA BILIAR 
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FIGURA 3. INSTRUMENTAL ESPECÍFICO PARA EXPLORACIÓN LAPAROSCÓPICA DE LA VÍA BILIAR POR 

LAPAROSCOPIA 



 Abordaje transcístico 

Consiste en la extracción de la litiasis coledociana a través del conducto 

cístico, utilizando el mismo camino que hizo el cálculo al migrar desde la 

vesícula hacia la vía biliar. 

Se emplean técnicas de lavado para los cálculos pequeños y la extracción 

con canastilla para los restantes. Se utiliza radioscopia para guiar los 

instrumentos y de esa manera asistir para la captura y extracción de los 

cálculos (FIGURA 4 y 5). 















FIGURA 4. PACIENTE CON LITIASIS OBSTRUCTIVA LUEGO DE REALIZAR EXTRACCIÓN CON CANASTILLA. EN 

LA COLANGIOGRAFÍA INTRAOPERATORIA DE CONTROL SE OBSERVA BUEN PASAJE POR LA PAPILA 2825 
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FIGURA 5. PACIENTE CON PANCREATITIS AGUDA BILIAR. SE REALIZÓ EXTRACCIÓN DE LA LITIASIS 

COLEDOCIANA CON CANASTILLA. LA COLANGIOGRAFIA DE CONTROL MUESTRA LA EXISTENCIA DE UN 

CANAL COMÚN BILIOPANCREÁTICO, CARACTERÍSTICO DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS BILIAR 



Una vez superado el período de aprendizaje, la vía trancística representa 

una técnica de alta efectividad y aplicabilidad para el tratamiento de la litiasis coledociana, y es la primera vía de elección para el tratamiento de la litiasis coledociana. 

Sus principales limitaciones son los cálculos voluminosos, la 

desembocadura baja del conducto cístico con cálculos proximales a su 

desembocadura y las litiasis intrahepáticas; no siendo ninguna de ellas una 

contraindicación absoluta para realizar la vía trancística. 

Usualmente, disecamos el conducto cístico hasta la unión cístico-

coledociana para obtener un acceso de mayor calibre y sin válvulas en el 

conducto cístico haciendo la extracción de los cálculos más sencilla. 

También se puede utilizar esta vía para la colocación de una prótesis biliar 

cuando no hay un buen pasaje de material de contraste al duodeno, o no se 
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pudo resolver la totalidad de la patología litiásica y resulta necesario 

descomprimir la vía biliar antes de enviar el paciente al endoscopista. 

No utilizamos en la actualidad drenajes trancísticos para descomprimir la 

vía biliar y preferimos colocar endoprótesis transpapilares debido a que 

tienen una tasa de complicaciones menores (FIGURA 6). 















FIGURA 6. PACIENTE CON EVIDENCIA DE MALA EVACUACIÓN TRANSPAPILAR. SE COLOCA PRÓTESIS 

TRANSPAPILAR POR VÍA TRANSCÍSTICA PARA POSTERIOR EVALUACIÓN ENDOSCÓPICA 



Las complicaciones de la vía trancística son poco frecuentes y 

generalmente la internación postoperatoria es similar a la de una 

colecistectomía laparoscópica sin exploración de la vía biliar. 

 Coledocotomía laparoscópica 

Resulta más sencilla de entender y realizar por ser conceptualmente una 

exacta extrapolación de la técnica abierta, requiere de poco instrumental y 

resuelve la mayoría de los cálculos, independiente de su tamaño o 

localización (FIGURA 7). Sin embargo la necesidad de sutura intracorpórea torna más complejo el procedimiento e implica mayor experiencia. 

La principal indicación de esta técnica son aquellos pacientes con 

contraindicaciones o fracasos del abordaje transcístico. 
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Sus desventajas son la necesidad de habilidad para realizar sutura 

intracorpórea, un curso postoperatorio más prolongado que del abordaje 

transcístico, mayor necesidad de drenajes biliares y mayor morbilidad. 

En un principio utilizábamos tubos de Kehr y ahora fundamentalmente 

realizamos el cierre primario del colédoco (FIGURA 8 y 9). La mejor evaluación con radioscopia y fibrocoledocoscopia permiten evitar los drenajes biliares en aproximadamente el 75 % de los pacientes. 

En aquellos casos en donde no se observa buena evacuación papilar o el 

cierre del colédoco fue insatisfactorio, colocamos una endoprótesis 

transpapilar similar a como lo realizamos por vía transcística. Usualmente, a 

las tres semanas posteriores a la cirugía se realiza la endoscopia para la 

extracción de la prótesis. El procedimiento endoscópico que se debe realizar 

posteriormente para la extracción de las prótesis es sencillo, rápido y sin la complejidad de una instrumentación laparoscópica de la vía biliar. 





FIGURA 7. COLEDOCOTOMÍA PARA LA EXTRACCIÓN DE UN CÁLCULO VOLUMINOSO DE LA VÍA BILIAR 

PRINCIPAL 



Una vía biliar fina e inflamación importante de la pared de la vía biliar por 

colangitis aguda serían las dos situaciones en donde es preferible no abrir la vía biliar y resolver la patología por vía endoscópica. 
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FIGURA 8. COLEDOCOTOMÍA LONGITUDINAL EN UN PACIENTE CON MÚLTIPLES LITIASIS DE LOCALIZACIÓN 

PROXIMAL A LA DESEMBOCADURA DEL CONDUCTO CÍSTICO 





FIGURA 9. CIERRE PRIMARIO DE COLÉDOCO SIN TUBO DE KEHR (CASO DE FIGURA 11) 

  

 Anastomosis biliodigestivas 

Se utiliza principalmente la colédoco-duodeno anastomosis latero lateral, 

en los casos de panlitiasis, megacolédoco o estenosis papilar. Esta última 

técnica  solamente es necesaria en menos del 5 % de los casos con litiasis 

coledociana. Para más detalles ver el capítulo correspondiente. 

 Experiencia del Servicio de Cirugía General del Hospital Italiano de Buenos Aires 

En las FIGURAS 10 y 10.1 se resume la experiencia en el manejo de la litiasis 

coledociana por vía laparoscópica en nuestro Servicio de Cirugía General. 
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 Conclusiones 

Podemos concluir que el abordaje laparoscópico para el tratamiento de la 

litiasis coledociana es posible con elevados índices de éxito. 

Una vez superado el periodo de aprendizaje, la vía trancística representa 

una técnica de alta efectividad y aplicabilidad con baja morbimortalidad, para el tratamiento de la litiasis coledociana. 

La coledocotomía se presenta como una opción excelente en los casos en 

donde no es aconsejable o fracasó la vía trancística. 

Ambas técnicas dada su baja agresión y breve curso postoperatorio, 

mantienen el principio de mínima invasión de los abordajes laparoscópicos en 

patología abdominal. 





FIGURA 10. PROCEDIMIENTOS LAPAROSCÓPICOS EMPLEADOS PARA EL TRATAMIENTO POR VÍA LAPAROSCÓPICA DE 865 LITIASIS COLEDOCIANAS 
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FIGURA 10.1. RESULTADOS DE LOS PROCEDIMIENTOS LAPAROSCÓPICOS EMPLEADOS PARA EL 

TRATAMIENTO POR VÍA LAPAROSCÓPICA DE 865 LITIASIS COLEDOCIANAS 



Anastomosis biliodigestivas por vía laparoscópica 

Debido a los avances en el tratamiento endoscópico y su elevada 

efectividad, en la actualidad se emplean con poca frecuencia para el 

tratamiento de la litiasis de la vía biliar principal (menos de 3 % de todos los casos).    Solamente los casos complejos de litiasis intrahepáticas, o de litiasis recurrentes asociadas a estenosis biliares y las panlitiasis son indicaciones 

para anastomosis biliodigestivas por patología litiásica. 

Finalmente la paliación de ictericia neoplásica también hoy está muy 

limitada debido a la efectividad de los tratamientos endoscópicos y 

percutáneos. 
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TABLA 3. INDICACIONES CLÁSICAS DE ANASTOMOSIS BILIO-DIGESTIVAS 



De todas las indicaciones enumeradas, excepto las relacionadas con el 

trasplante hepático y resecciones de tumores de vía biliar, todas las restantes pueden realizarse en la actualidad por vía laparoscópica. 

 Tipos de anastomosis 

Nos focalizaremos en el desarrollo de dos técnicas: la coledocoduodeno 

anastomosis y la hepáticoyeyuno anastomosis en Y de Roux. Con el 

conocimiento técnico de estos dos procedimientos, el cirujano estará en 

condiciones de resolver la patología más frecuente en su práctica diaria. 

Ambas técnicas pueden ser realizadas por vía laparoscópica. En la TABLA 4 se 

describen las principales características de las dos anastomosis más 

empleadas. 
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COLEDÓCO-DUODENO 

HEPÁTICO-YEYUNO 

ANOSTOMOSIS 

ANASTOMOSIS 

 Técnica 

Sencilla 

Compleja 

 Tiempo operatorio 

Menor 

Mayor 

 Colangitis sin obstrucción   Frecuente 

Excepcional 

 Gravedad de las dolencias   Elevada 

Baja 

Fístula lateral del 

Bilirragias 

duodeno 

autolimitadas 

TABLA 4. VENTAJAS Y DESVENTAJAS PRINCIPALES DE LAS ANASTOMOSIS BILIO DIGESTIVAS MÁS EMPLEADAS 



 Hepático-yeyuno anastomosis en Y de Roux 

Técnicamente consiste en la unión del conducto hepático común o sus 

ramas derechas e izquierda en forma término lateral o latero lateral con un 

asa en Y de Roux, que es un segmento de 70 cm de longitud de intestino 

delgado excluido del tránsito intestinal pero en comunicación con él mediante 

una entero-entero anastomosis (forma de Y). 

Mediante esta técnica se obtiene un segmento de intestino delgado que 

llega hasta el árbol biliar libre de tensión y bien vascularizado. Al estar 

excluido del tránsito digestivo, se evitan los episodios de colangitis asociados a la obstrucción transitoria de la anastomosis por restos alimentarios como 

sucede en la colédoco-duodeno anastomosis. Además en casos de 

dehiscencias anastomóticas, estas se manifestarán como bilirragias 

autolimitadas, mientras que en las colédoco-duodeno anastomosis esta 

complicación es sinónimo de fístula lateral de duodeno. 

La HYA en Y de Roux es la técnica de elección para la mayoría de los casos 

que requieren anastomosis biliodigestivas. Solamente en pacientes añosos en 

mal estado general y con necesidad de ABD se elige la colédocoduodeno 

anastomosis por las ventajas referidas en la TABLA 4. 

Se emplea por vía laparoscópica en el caso de estenosis benignas bajas, 

quistes de colédoco, litiasis coledocianas complejas, síndrome de Mirizzi tipo 2833 
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II y para la paliación de neoplasia que comprometen la vía biliar 

extrahepática. En las FIGURAS  11  a  18  se representan algunos casos resueltos con HYA y los aspectos técnicos del abordaje laparoscópico. 





FIGURA 11. COLANGIOGRAFÍA POR RESONANCIA MAGNÉTICA QUE MUESTRA PANLITIASIS RECIDIVADA. 

FUE RESUELTA CON UNA HYA EN Y DE ROUX POR VÍA LAPAROSCÓPICA 





FIGURA 12. ESTENOSIS DE COLÉDOCO DUODENO ANASTOMOSIS REALIZADA POR VÍA ABIERTA. FUE 

RESUELTA CON UNA HYA EN Y DE ROUX POR VÍA LAPAROSCÓPICA 





FIGURA 13. EXTRACCIÓN DE LITIASIS COLEDOCIANA MÚLTIPLE POR VÍA LAPAROSCÓPICA (CASO DE 

FIGURA 11) 
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FIGURA 14. OBSERVACIÓN DE LA CONFLUENCIA DE AMBOS HEPÁTICOS LAPAROSCÓPICA (CASO DE 

FIGURA 11) 





FIGURA 15. CONFECCIÓN EXTRACORPÓREA DEL ASA EN Y DE ROUX (CASO DE FIGURA 11) 





FIGURA 16. HYA EN Y DE ROUX FINALIZADA POR VÍA LAPAROSCÓPICA (CASO DE FIGURA 11) 

  

La posición de los trócares es la misma que utilizamos para una 

colecistectomía laparoscópica, excepto en los casos de reoperaciones, donde 

el segundo trocar lo colocamos en flanco izquierdo para proceder a la 

liberación de adherencias de la cirugías previas. 
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Cabe mencionar que para la confección del asa en Y de Roux recurrimos (si 

las características antropométricas del paciente lo permiten) a una ampliación de la incisión umbilical, y confección en forma extracorpórea del asa (FIGURA 

15). Se logra así ahorrar tiempo operatorio y disminuir los costos al no 

emplear suturas mecánicas. 

Preferimos realizar una sección completa  de la vía biliar, cerrar el cabo 

distal y confeccionar la anastomosis término lateral. La sección completa, 

superficializa la vía biliar y hace más sencilla la anastomosis. 





FIGURA 17. IMAGEN INTRAOPERATORIA QUE MUESTRA LA COLANGIOGRAFIA POR PUNCIÓN DIRECTA DE LA VÍA BILIAR. SE DIAGNOSTICÓ SÍNDROME DE MIRIZZI TIPO II Y FUE RESUELTO CON UNA HYA EN Y DE 

ROUX POR VÍA LAPAROSCÓPICA 





FIGURA 18. COLANGIOGRAFÍA POR PUNCIÓN DIRECTA DE LA VÍA BILIAR. SE DIAGNOSTICÓ SÍNDROME DE 

MIRIZZI TIPO II (CASO CORRESPONDIENTE A LA FIGURA 17). A: COLÉDOCO; B: HEPÁTICO IZQUIERDO; C: LITIASIS COLEDOCIANA 
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Los quistes de colédoco representan una amplia variedad de 

malformaciones congénitas de la vía biliar extra e intrahepática. Su asociación con malformaciones de la convergencia pancreático biliar («unión anómala»), 

que condiciona reflujo de líquido pancreático hacia el árbol biliar, explicaría la potencialidad preneoplásica de esta patología. 

Los quistes de colédoco tipo I corresponden a una dilatación sacular o 

fusiforme de la vía biliar extrahepática. Su tratamiento se resume en una 

resección completa de la malformación biliar a lo que se asocia una 

restitución del flujo bilioentérico mediante una hepático yeyuno anastomosis 

en Y de Roux. 

El desarrollo de habilidades en las técnicas laparoscópicas y la 

implementación de la cirugía mini-invasiva en la patología pediátrica han 

hecho de este tópico un tema de suma actualidad. 

La confirmación diagnóstica se basa en los estudios por imágenes como la 

ecografía, tomografía computada y en las colangiografías, siendo en la 

actualidad la colangiografía por resonancia magnética la de elección. 





FIGURA 19. COLANGIOGRAFÍA POR RESONANCIA MAGNÉTICA QUE MUESTRA UN QUISTE TIPO I ASOCIADO 

A UNA UNIÓN ANÓMALA Y A UNA COMPRESIÓN DE LA ARTERIA HEPÁTICA DERECHA EN EL CUELLO 

SUPERIOR DEL QUISTE 
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FIGURA 20. COLANGIOGRAFÍA TRANSCÍSTICA LAPAROSCÓPICA QUE CORROBORA LOS DATOS REFERIDOS 

EN LA FIGURA 19 

  

 Técnica 

Colocamos los trocares como para realizar una colecistectomía 

laparoscópica.  Abordamos el pedículo hepático disecando la unión cístico 

vesicular, cauterizamos la arteria cística y realizamos la colangiografía 

transcística. Se disecan a continuación los bordes laterales de la vía biliar, se identifica y moviliza el cuello superior del quiste el cual es seccionado, 

teniendo precaución de no lesionar la rama derecha de la arteria hepática que 

puede transcurrir en posición anterior o posterior al cuello del quiste. A 

continuación se libera el quiste de la cara anterior de la vena porta. 

Completado este paso sólo queda seccionar el cuello inferior del quiste en 

posición extrapancreática. Para tener mejor acceso a dicha área, resulta de 

utilidad el clipado y sección de las arterias pilóricas y gastroduodenal. Se 

realiza ligadura o sutura del cabo distal de la vía biliar para evitar fístula pancreática condicionada por la unión anómala descrita. 

La reconstrucción biliar se realiza mediante una hepático yeyuno 

anastomosis en Y de Roux. Se posiciona en asa en forma precólica, y se 

confecciona la anastomosis con sutura intracorpórea continua si la vía biliar 

está dilatada, o puntos separados si es fina. Siempre dejamos ofrecido un 

drenaje abdominal en la zona operatoria. 
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 Colédoco-duodeno anastomosis 

Consiste en la unión entre el colédoco supraduodenal y la primera porción 

del duodeno. La técnica latero lateral es la más empleada tanto para el 

manejo de litiasis coledociana como para el tratamiento de estenosis biliares 

distales benignas o malignas. 

Las indicaciones de esta operación son: panlitiasis coledociana, 

megacolédoco, estenosis papilar, y reoperaciones por litiasis recidivada, 

donde seguramente estarán presentes algunos de los criterios anteriores. 

También puede aplicarse esta técnica como paliación laparoscópica de 

tumores pancreáticos irresecables, método al que no adscribimos como 

procedimiento paliativo. 

Habitualmente realizamos la anastomosis latero lateral, colocando los 

trócares en posición americana y realizamos la coledocotomía y la 

duodenotomía en forma longitudinal. La anastomosis en es un solo plano 

total, con sutura continua. Empleamos sutura monofilamento calibre 4/0 ya 

sea de material reabsorbible o irreabsorbible, con agujas ski o curvas. 

Consideramos fundamental seleccionar material monofilamento por ser la 

sutura continua. 

El plano posterior lo iniciamos en el extremo izquierdo de la duodenotomía 

y en la mitad de la vertiente izquierda de la coledocotomía (siempre 

refiriéndome a la imagen en el monitor, que es exactamente opuesta a la 

visión en cirugía abierta). 





FIGURA 21. PANLITIASIS COLEDOCIANA RESUELTA MEDIANTE UNA CDA POR VÍA LAPAROSCÓPICA 2839 
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FIGURA 22. LITIASIS RESIDUAL DE COLÉDOCO CON MEGACOLÉDOCO EN UN PACIENTE AÑOSO. SE 

RESOLVIÓ CON UNA CDA POR VÍA LAPAROSCÓPICA 





FIGURA 23. IMAGEN INTRAOPERATORIA EN LA CONFECCIÓN DE UNA CDA POR VÍA LAPAROSCÓPICA. SE 

OBSERVA LA COLEDOCOTOMÍA LONGITUDINAL (FLECHA BLANCA) Y EL DUODENO (FLECHA NEGRA) FIGURA 24. CONTROL COLANGIOGRÁFICO INTRAOPERATORIO DE CDA (FLECHA) REALIZADA POR VÍA LAPAROSCÓPICA EN EL CASO DE FIGURA 21 
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Hecho el nudo intracorpóreo en el extremo de la sutura, continuamos la 

confección de la cara posterior, realizando desde el interior de la luz de 

ambas estructuras puntos totales tanto en el colédoco como el duodeno. Una 

vez completada la cara posterior fijamos transitoriamente la aguja de esta 

sutura, a la cara anterior del estómago para mantenerla tensa. 

A continuación hacemos la sutura de la cara anterior de la anastomosis de 

igual manera a la descripta, solamente que viendo principalmente la cara 

extraluminal de ambas estructuras. Finalmente se anudan ambas suturas 

utilizando nudos intracorpóreos. El empleo de sutura continua permite acortar 

notablemente el tiempo operatorio, aunque requiere de un mayor nivel de 

entrenamiento. 



Reparación de injurias de la vía biliar 

La aplicación del abordaje laparoscópico en este tema amplio y complejo 

se limita en la actualidad a las reparaciones intraoperatorias de secciones 

limitadas de la vía biliar y sin lesión térmica asociada. En general, el 

procedimiento se restringe o limita a realizar sutura de la vía biliar con o sin drenaje biliar (FIGURA 25). 
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FIGURA 25. ALGORITMO DEL TRATAMIENTO DE LAS LESIONES DE VÍA BILIAR DIAGNOSTICADAS DURANTE 

EL ACTO OPERATORIO 



En las FIGURAS  26  a  29  se observan imágenes intraoperatorias de una 

reparación laparoscópica de sección parcial de la vía biliar sin injuria térmica. 





FIGURA 26. IMAGEN DE SECCIÓN EXTENDIDA DE COLÉDOCO SIN INJURIA TÉRMICA ASOCIADA 2842 
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FIGURA 27. REPARACIÓN LAPAROSCÓPICA CON PUNTOS SEPARADOS INTRACORPÓREOS 5/0 





FIGURA 28. COLOCACIÓN DE TUBO DE KEHR Y FINALIZACIÓN DE LA SUTURA DE LA SECCIÓN PARCIAL 





FIGURA 29. COLANGIOGRAFÍA DE CONTROL TRANS-KEHR QUE MUESTRA REPARACIÓN TÉCNICAMENTE 

SATISFACTORIA 
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El recurso de la laparoscopía en la reparación primaria de lesiones biliares 

es aún poco frecuente y anecdótica para algunos autores. Así, la laparoscopia 

posee un rol limitado en los algoritmos diagnósticos y terapéuticos de las 

lesiones operatorias de la vía biliar, frente a la disponibilidad de métodos 

complementarios. En una revisión internacional, AZAGRA, en el año 2001, 

observó una aplicación selectiva en 21 casos lo que representaba una 

aplicación del 7,2 %. Sin embargo esta aplicación se incrementa con el 

desarrollo de habilidades técnicas. 



Reoperaciones de la vía biliar 

Aquí nos referimos principalmente a los casos electivos de pacientes que ya 

están colecistectomizados y que principalmente por litiasis coledociana que 

no pudo ser resuelta por los gastroenterólogos y endoscopistas son enviados 

al cirujano para su tratamiento por cirugía abierta. Aquí los procedimientos 

principalmente serán coledocotomía o anastomosis biliodigestivas, que 

podrán realizarse por vía laparoscópica. El momento de mayor demanda 

técnica y tecnológica es la liberación de adherencias intra-abdominales en los pacientes con previa colecistectomía abierta, hecho que resulta de mínima 

complejidad cuando existe el antecedente de colecistectomía laparoscópica. 

Una vez expuesto el pedículo hepático se realiza una colangiografia por 

punción y de acuerdo a los hallazgos del estudio se definirá si para resolver la litiasis coledociana se empleará la vía transcística, la coledocotomía o 

requerirá de una anastomosis biliodigestiva (FIGURAS 11, 12 y 22). Los aspectos técnicos en estos casos son los mismos que los descriptos en los respectivos 

apartados de este capítulo. 

En caso de no ser posible por dificultades técnicas, la conversión a cirugía 

abierta representa la opción más adecuada. 
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Introducción 

A pesar de los avances técnicos ocurridos en las últimas décadas, las 

complicaciones biliares posteriores al trasplante hepático siguen siendo un 

problema grave, debido a que afectan la supervivencia de los pacientes y del 

injerto. Este tipo de complicaciones, que pueden afectar alrededor del 40 % de los pacientes trasplantados, pueden presentarse como fístulas, coleperitoneo, 

bilomas o estenosis, siendo estas últimas las más frecuentes.[1] La resolución de las estenosis biliares complejas después del trasplante de hígado puede 

ser un verdadero desafío, debido a factores anatómicos y técnicos derivados 

de la utilización de hígados partidos ( split,  por su denominación en inglés) y de la reconstrucción biliar mediante anastomosis del conducto hepático a un 

asa de yeyuno en Y de Roux. Esta situación se torna particularmente difícil 

cuando la estenosis es completa.[2] 
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Las opciones terapéuticas, de menor a mayor invasividad, son mediante un 

 abordaje endoscópico,  percutáneo  o finalmente,  quirúrgico. Tanto la vía endoscópica como la percutánea son las llamadas mini-invasivas. Para las 

estenosis refractarias a los intentos mini-invasivos, la cirugía con revisión de la anastomosis es el tratamiento estándar, pero este tipo de intervenciones se asocian con mayores costos y mayor morbilidad.[1]  Si todas las opciones 

previas fracasaran, quedaría como última opción el re-trasplante de hígado.[3] 

Gracias al advenimiento de nuevas tecnologías aplicadas a la medicina, 

surgió un campo de desarrollo interdisciplinario denominado CARS (radiología 

y cirugía  asistidas por computadora, por sus siglas en inglés:   Computer 

 assisted radiology and surgery). Este nuevo concepto proporciona 

herramientas poderosas que pueden aplicarse a la resolución de dificultades 

técnicas de diversa magnitud en especialidades como la cirugía ortopédica, la 

neurocirugía, la cirugía maxilofacial y, como en nuestro caso, la cirugía 

percutánea.[4] 

En los pacientes con trasplante hepático que presentan estenosis biliares 

refractarias, la metodología CARS puede proporcionar información muy valiosa 

para planear un abordaje terapéutico percutáneo. Por ejemplo, permite 

comprender con exactitud cuál es la disposición espacial del árbol biliar y su relación con el asa de yeyuno adonde estaba hecha la anastomosis, así como 

la ubicación de las estructuras vasculares circundantes. La metodología CARS 

se vale de la creación de prototipos en 3D y de la planificación preoperatoria virtual (PPV) para minimizar el riesgo de complicaciones, a la vez que reduce 

la exposición a la radiación ionizante utilizada durante este tipo de 

procedimientos, así como el tiempo operatorio. 



Metodología CARS 

Para poder hacer un planeamiento virtual necesitamos crear las estructuras 

anatómicas a escala en 3D. La técnica de reconstrucción tridimensional de 

piezas para armar un PPV incluye tres fases: 
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  Fase de adquisición.  En esta fase se realiza la captura de imágenes tomográficas o de resonancia magnética digitalizadas en archivos DICOM 

( Digital Imaging and Communication in Medicine) (FIGURA  1).  Ante la 

sospecha de una patología biliar,  los estudios por imágenes que se 

utilizan  para la reconstrucción son la tomografía computarizada y la 

resonancia magnética con colangiopancreatografía (CRM) con contraste 

intravenoso. La anatomía de la vía biliar puede evaluarse en forma 

optimizada mediante una resonancia magnética realizada con medio de 

contraste específico para hepatocitos. Si el paciente tuviera ya colocado 

un drenaje biliar percutáneo, es posible adquirir imágenes muy fieles de 

la vía biliar mediante la inyección de contraste a través de este drenaje 

mientras se realiza una colangiografía por tomografía computarizada. 





FIGURA 1. ADQUISICIÓN, IMÁGENES DE COLANGIOTOMOGRAFÍA DE UN PACIENTE DE 78 AÑOS, CON UNA ESTENOSIS LARGA DE LA VÍA BILIAR, PRODUCTO DE UNA COMPLICACIÓN ARTERIAL, NO APTO PARA CIRUGÍA O RE-TRASPLANTE 

  

  Fase de segmentación.  Una vez obtenidos los  archivos de imágenes, el objetivo de esta fase es sustraer  los elementos circundantes. Esto se 

logra estableciendo una valoración colorimétrica de las diferentes 

estructuras, eliminando así elementos como cartílago, músculo, grasa, 

piel u otros tejidos que no sean de interés. Este procedimiento lo realiza 

el operador en forma manual y determina la reconstrucción final del 

árbol biliar (FIGURA 2). 
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FIGURA 2. MISMO PACIENTE, SE HA REALIZADO LA SEGMENTACIÓN. LAS FIGURAS MUESTRAN LA VÍA BILIAR (EN VERDE) Y EL ESTÓMAGO (EN ROSADO). EN ESTE CASO, SE PLANEÓ REALIZAR UNA CONEXIÓN 

ENTRE LA VÍA BILIAR Y EL ESTÓMAGO 

  

  Fase  de reconstrucción tridimensional.     Una vez segmentado todo el volumen de imágenes bidimensionales lo transformamos en una 

estructura tridimensional dentro de un escenario virtual. De esta manera 

obtenemos un escenario virtual tridimensional y contamos con todos los 

ejes del espacio: X-Y-Z[5] (FIGURA 3). 





FIGURA 3. PLANIFICACIÓN VIRTUAL PREOPERATORIA. SE PLANIFICÓ REALIZAR UNA PUNCIÓN DESDE EL 

HILIO HEPÁTICO (ZONA DEL  PIGTAIL DEL DRENAJE BILIAR [LÍNEA DE PUNTOS ROJOS] HASTA EL ANTRO 

GÁSTRICO [VIOLETA]). EL TRAYECTO (COLOR NARANJA) ERA DE 7 CM, CON DIRECCIÓN MEDIAL ANTERIOR 

Y PODÁLICO, PARA EVITAR LESIONAR LA VENA PORTA 
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Una vez reconstruida el área anatómica de interés podemos proceder a 

realizar el planeamiento preoperatorio virtual. Esta etapa incluye la 

participación multidisciplinaria de cirujanos, especialistas en diagnóstico por imágenes y expertos en CARS, y tiene el objetivo de planificar la cirugía, 

identificando y localizando las estructuras de interés en un escenario de 

simulación. 

Otra posibilidad a considerar es el uso de la navegación intraoperatoria, 

que podría mejorar aún más la precisión, aspecto sumamente importante en 

los espacios reducidos y ocupados por una variedad de estructuras nobles, 

que corren riesgo de ser dañadas durante estos procedimientos. 



Procedimientos 

En la experiencia clínica de nuestro grupo CARS tratando pacientes con 

estenosis biliar completa, luego de realizar el planeamiento virtual 

preoperatorio, los modelos virtuales y los prototipos impresos en 3D se llevan al quirófano y, junto con las imágenes desplegadas en pantallas, se utilizan 

para la correcta orientación espacial. Cabe mencionar que el tamaño de los 

prototipos impresos se realizan a escala real, de modo que permiten precisar 

con exactitud el volumen de las estructuras estudiadas. 

La estrategia de tratamiento se adapta a las necesidades de cada caso, 

determinando la ubicación espacial de la vía biliar, el asa yeyunal, el 

estómago y las estructuras vasculares, así como la distancia al objetivo y la 

trayectoria de la aguja. Para la repermeabilización se utiliza un equipo de 

acceso hepático transyugular de Rösch-Uchida (Cook Medical, Bloomington, IN, 

USA), bajo guía ecográfica y fluoroscópica, cumpliendo en todo momento con 

los pasos definidos durante el planeamiento preoperatorio (FIGURA 4).[6] 
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FIGURA 4. CARS APLICADO EN EL CASO DE UNA NIÑA DE 5 AÑOS CON TRASPLANTE HEPÁTICO CON 

HÍGADO PARTIDO Y ESTENOSIS COMPLETA DE LA HEPÁTICO-YEYUNO-ANASTOMOSIS EN Y DE ROUX. A: MODELO 3D POR COMPUTADORA QUE MUESTRA ÁRBOL BILIAR (FLECHAS LARGAS), ASA DE YEYUNO 

(FLECHA CORTA) Y RIÑÓN (CABEZA DE FLECHA); B: IMPRESIÓN EN 3D; C: COLANGIOGRAFÍA INTRAOPERATORIA LUEGO DE LA RECANALIZACIÓN. ÁRBOL BILIAR (FLECHA LARGA), ESTENOSIS (CABEZA DE FLECHA) Y ASA DE YEYUNO RECANALIZADA (FLECHA CORTA) EN SU INTERIOR SE OBSERVA EL DRENAJE 

BILIAR COLOCADO 



Beneficios de la metodología CARS 

Aunque el número de casos en los que hemos utilizado esta estrategia es 

pequeño (5 pacientes por el momento), los resultados son muy alentadores. 

Creemos que el uso de este método puede jugar un papel importante para 

reducir los intentos de punción y el tiempo de exposición a la radiación 
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ionizante, pero sobre todo para disminuir el riesgo de complicaciones, que 

podrían ser muy graves dada la magnitud de las estructuras vasculares 

presentes en el hígado. 

Estos nuevos métodos permiten pensar y planificar una cirugía en 3D para 

luego ejecutarla en los pacientes, quienes también se presentan en «3D». En 

otras palabras: «planeamos previamente en la virtualidad lo que vamos a 

ejecutar en la realidad». De esta manera, al ejercicio positivo que significa 

planificar una cirugía en 3D, se suma la cascada de efectos benéficos que 

brindan estas herramientas: mejorar la calidad y la seguridad de la cirugía 

para el paciente, aumentar la efectividad del cirujano y, por ende, posibilitar el éxito de estos procedimientos, sumamente complejos desde el punto de vista 

clínico y técnico. 
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Introducción  

La  endoscopía de la vía biliar y del páncreas, denominada 

 colangiopancreatografía retrógrada, es una  técnica endoscópica que utiliza un endoscopio de visión lateral, en la que, asistida por la radiología, se logra visualizar, además del duodeno descendente y la papila, las vías biliares y el conducto pancreático, los cuales se plenifican con sustancia de contraste observándoselos bajo radiología. 

Es de las técnicas endoscópicas la más compleja ya que su curva de su 

aprendizaje es la más prolongada y se requiere un buen entrenamiento para 

lograr porcentajes aceptables (90-95 %) de canulación. Asimismo, dada  su 

complejidad en la realización, es  en  la que más probabilidades de 

complicaciones podemos encontrar. 





CANULACIÓN DE PAPILA 
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La seguridad en su realización depende fundamentalmente en primer lugar 

de una correcta indicación, de la condición clínica del paciente, si el 

procedimiento va a ser diagnóstico o terapéutico, el entrenamiento del grupo 

de trabajo en este tipo de endoscopia y del equipamiento utilizado. Del 

conjunto de estas variables y de su buena utilización van a depender los 

éxitos del procedimiento. 



Indicaciones 

La notoriedad de la  colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPRE) 

se mantendrá en tanto y en cuanto se comience con una correcta indicación. 

Las recomendaciones realizadas por estamentos de consenso 

internacionales[1] para la realización de la CPRE son las siguientes: 

 Coledocolitiasis: el diagnóstico de esta patología, más allá de las 

manifestaciones clínicas, se certifica mediante técnicas no invasivas, como lo son la ecografía, la tomografía computada (TAC) y la colangiorresonancia 

magnética nuclear (CRMN). Existen métodos invasivos para este diagnóstico 

como lo son la CPRE y la ecoendoscopia, que solo serán utilizados ante 

eventuales fracasos de los métodos no invasivos. 

La indicación de la CPRE en esta patología está indicada como método 

terapéutico, es decir la extracción de la litiasis coledociana, con papilotomía incluida, ya sea como indicación previa a una colecistectomía laparascópica 

por litiasis vesicular o bien como indicación en una litiasis residual del 

colédoco. 

Clínicamente, la litiasis coledociana puede presentarse con un cuadro de 

colangitis aguda o bien como desencadenante de una pancreatitis aguda, la 

CPRE con esfinteropapilotomía es indicación de primera línea en esta 

situación clínica. 

En resumen, el lugar que ocupa la CPRE en esta patología es 

fundamentalmente terapéutico, la indicación diagnóstica es solo ante los 

fracasos de los métodos no invasivos. 
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EXTRACCIÓN DE LITIASIS 







 Estenosis benignas de la vía biliar: es el procedimiento de elección como terapéutica en estenosis benignas ya sean post-colecistectomía, laparoscopia 

y bien por procesos inflamatorios que estenosan la vía biliar, ejemplo de ello es la colangitis esclerosante primaria con una estenosis dominante y clínica 

de colangitis. Las estenosis producidas por una pancreatitis crónica son 

también otra indicación terapéutica. 
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ESTENOSIS BENIGNA 



 Estenosis malignas de la vía biliar: la CPRE cumple un rol en el diagnóstico del cáncer de la vía biliar ya que más allá de observar la estenosis con sus 

características anatómicas, pueden tomarse biopsias o bien realizar citologías con cepillos adecuados para este procedimiento. Cumple un rol terapéutico 

paliativo en la estenosis por cáncer de la vía biliar, del páncreas o de la 

ampolla de Vater donde, cuando está contraindicada la cirugía, se puede 

tratar la obstrucción con la colocación de prótesis ya sea de plástico o 

metálicas autoexpandibles. No está indicada como diagnóstico en el cáncer de 

páncreas, ya que la CRMN, TAC o ecoendoscopías, son métodos menos 

invasivos y muy redituables en su diagnóstico. 





ESTENOSIS MALIGNA 
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TUMOR DE PAPILA 







  

  

  

  

  

CANULACIÓN CON PAPILÓTOMO 



 Pancreatitis aguda: sólo está indicada como método terapéutico en donde la enfermedad haya sido desencadenada por una litiasis coledociana y la 

hipertensión en la vía biliar deba ser aliviada. Este procedimiento terapéutico debe realizarse en la etapa más temprana posible. En las complicaciones de 

las pancreatitis agudas como son la producción de los pseudoquistes con 

compresión del tubo digestivo pueden realizarse drenajes a través del 

estómago o duodeno. También se pueden drenar a través del conducto de 

Wirsung si tienen los pseudoquistes comunicación con el ducto pancreático 

principal. 
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 Pancreatitis recurrente: pueden deberse a disfunción de esfínter de Oddi o bien a la presencia de un páncreas  divisum. La correcta indicación de la esfínterotomía de las disfunciones del esfínter o bien la colocación de un 

 stent pancreático en el páncreas  divisum puede ayudar a aliviar los ataques de pancreatitis recurrente. 

 Pancreatitis crónica: en algunas situaciones clínicas las pancreatitis crónicas pueden presentarse con estenosis de conducto pancreático principal 

asociada a litiasis pancreática y estenosis de la luz. La extracción de las litiasis y la colocación de prótesis pancreáticas puede aliviar la situación clínica 

derivada de esta situación, que es el dolor pancreático. 



Complicaciones 

Las complicaciones de la colangiopancreatografia retrógrada las podemos 

dividir en a) generales, que son comunes a todos los procedimientos 

endoscópicos y b) específicas, que son las complicaciones relacionadas con la 

instrumentación biliopancreática. 

 Complicaciones generales: en estudios prospectivos las complicaciones 

generales se producen en un 1,33 % de todos los exámenes realizados y la 

muerte ocurre en el 0,07 % de los casos.[2] Las podemos dividir en: 

 Cardiopulmonares 

 Reacciones adversas a los medicamentos 

 Perforaciones 

 Hemorragias       

Las complicaciones cardiopulmonares son observadas en pacientes que 

padecen afecciones crónicas pulmonares o cardíacas y que durante el 

procedimiento endoscópico se hacen evidentes, como la producción de una 

arritmia o bien de una desaturación severa del oxígeno. Para evitar estas 

situaciones es muy importante una buena valoración clínica del paciente con 

un conocimiento acabado de su situación cardiopulmonar, ya que el 
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procedimiento se realiza bajo una sedación profunda y el paciente es 

colocado en la mesa de radiología en posición decúbito ventral, situaciones 

ambas en que la mecánica respiratoria es deficiente. 

Las reacciones adversas a la medicación utilizada para la sedación del 

paciente, o las alergias a los compuestos iodados que se utilizan para 

plenificar los conductos biliares y el páncreas, si bien son muy infrecuentes, son otras de las complicaciones que podemos encontrar. 

Dentro  de las complicaciones generales debemos enumerar los 

traumatismos producidos por el pasaje del instrumento, que se pueden 

manifestar por una hemorragia debido a la laceración de la mucosa a través 

del recorrido del endoscopio. 

La perforación de una víscera (esófago, estómago o duodeno) es debida a 

maniobras bruscas con el endoscopio o bien en zonas de estenosis previas no 

reconocidas con anterioridad por el endoscopista. 

 Complicaciones especificas: las complicaciones específicas son las 

relacionadas con la instrumentación de la vía biliar y el páncreas, tiene una 

incidencia en estudios prospectivos del 6,85 % y con una mortalidad del 

0,33 %;[2]  están directamente relacionadas con la experiencia del grupo de 

trabajo. Las podemos dividir en: 

 Pancreatitis 

 Hemorragias 

 Infección 

 Perforación 

 Pancreatitis: es la más frecuente de las complicaciones específicas. La incidencia es de alrededor del 5 %,[2]  y generalmente está asociada a 

dificultades en la canulación de la papila, por múltiples inyecciones en el 

conducto de Wirsung, o por la injuria termal al realizar la esfinterotomía. 

La elevación de las amilasas aisladas post CPRE es una situación casi 

habitual, se la ve en el 75 % de los casos, es distinto a la pancreatitis post 2860 
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procedimiento, donde hay clínica con dolor y elevación de las amilasas. Las 

pancreatitis post CPRE puede ser leve cuando se resuelve el problema en dos-

tres días, moderada cuando el cuadro se resuelve dentro de los diez días post 

procedimiento y severa cuando las pancreatitis es hemorrágica, o bien 

aparecen pseudoquistes, abscesos, flemones o bien se requieren 

intervenciones percutáneas o quirúrgicas. La estadía en el hospital se 

prolonga mucho más de diez días. 

La complicación se presenta dentro de las primeras 6 horas en términos 

generales y  está caracterizada por dolor abdominal o dorsal, asociada a 

vómitos y elevación de las amilasas por encima de tres veces de su valor 

normal. Esto requiere una rápida intervención terapéutica y un seguimiento 

estrecho como debe realizarse en el resto de las pancreatitis de otra causal 

etiológica. 

Es de suma importancia tomar conciencia para prevenir el desarrollo de la 

pancreatitis post procedimiento: lo fundamental es no realizar el 

procedimiento como un estudio de diagnóstico si existen otras técnicas no 

invasivas (TAC, RMN) que ayuden a solucionar el problema del paciente. Otro 

tema está relacionado con el entrenamiento del equipo que realiza el examen 

endoscópico, a mayor experiencia menor complicaciones, tratar siempre de 

realizar anulación selectiva de la vía biliar, evitar múltiples canulaciones del Wirsung, e inyectar el contraste a presiones adecuadas, son algunas de las 

estrategias para evitar la pancreatitis. 

Se ha intentado desde el punto de vista farmacológico la prevención de las 

pancreatitis, numerosas drogas han sido utilizadas para prevenirla, lo que se 

denomina profilaxis farmacológica (inhibidores de la secreción pancreática, 

drogas que reducen el tono del esfínter de Oddi, inhibidores de la activación 

de proteasas, corticoides, agentes antimicrobianos, etc.) y a ciencia cierta no se han obtenido resultados positivos con ninguno de ellos; en términos 

generales la experiencia del operador y su equipo es la mejor medida para 

prevenir las complicaciones. 
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 Hemorragias: es una rara complicación y se la ve cuando se realiza una esfinterectomía. Su incidencia está entre el 1-2 % en estudios prospectivos, y la mortalidad es aproximadamente del 0,05 %.[2]  Ocurre inmediatamente de 

haber realizado la esfinterotomía, aunque en algunas circunstancias puede 

presentarse a las 24 horas o retardarse algunos días. 

Desde el punto de vista clínico se las divide en leves cuando la 

hemoglobina cae menos de 3 gs y no necesita transfusión, moderadas 

necesitan transfusión de 4 unidades o más y severa cuando se necesitan más 

de 5 unidades de sangre o intervenciones quirúrgicas o angiográficas para 

detenerla. 

Existen factores de riesgo asociados a la producción de las hemorragias, 

algunos dependientes del paciente como lo son trastornos de la coagulación, 

enfermos con cirrosis o bajo hemodiálisis. Otros factores están asociados a la técnica como la longitud exagerada de la esfinterotomía o bien la realización 

de un nuevo corte sobre una esfinterotomía anterior. 

La prevención de esta complicación se debe realizar teniendo un buen 

control del tiempo de protrombina y un recuento de plaquetas adecuado, y 

extremando los cuidados en lo referente a la longitud de la papilotomía. 

La terapéutica cuando se presenta la complicación es actuar 

inmediatamente, en primer término con maniobras endoscópicas. Dentro de 

ellas podemos enumerar la aplicación de inyecciones locales con epinefrina al 

1:10.000, alcohol absoluto, sustancias esclerosantes, fibrina, etc. De todas ellas la inyección con epinefrina es la más utilizada por seguridad y su bajo costo. 

Existen como métodos alternativos endoscópicos la colocación de clips 

metálicos y la utilización de terapias termales o de taponamiento que son 

utilizados cuando la terapia de inyección con epinefrina no tiene éxito. 

Por último, ante el fracaso de las terapéuticas antes mencionadas se puede 

recurrir o bien a la angiografía realizando la embolización correspondiente o 

bien a una cirugía que actúa directamente sobre el vaso sangrante en 

cuestión. Estas dos últimas terapéuticas hoy en día son excepcionales, dado el avance y el conocimiento de la técnica. 

2862 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 Infección: es una de las complicaciones con más morbilidad y mortalidad asociada a la colangiopancreatografía retrógrada. Se incluyen la colangitis 

ascendente, abscesos hepáticos, colecistitis aguda, pseudoquistes 

pancreáticos, infección seguida a una perforación en retroperitoneo, y menos 

comúnmente endocarditis o endovasculitis. 

La producción del cuadro infeccioso generalmente se debe al ingreso de 

gérmenes por vía hematógena o más comúnmente por vía ascendente, sobre 

todo en pacientes que están obstruidos por litiasis coledociana o por tumores 

periampulares, donde no se puede drenar la vía biliar. La infección también se puede presentar en los casos de enfermos inmunocomprometidos. La 

contaminación a través de equipos y catéteres ha disminuido sustancialmente 

al mejorar la esterilización y la utilización de material descartable. 

La bacteriemia post procedimiento es un hecho que ocurre 

infrecuentemente, generalmente por trauma menor orofaríngeo, que 

concuerda con la flora de dicho sector, son autolimitadas y raramente pueden 

generalizarse como sepsis en pacientes inmunocompetentes. No tienen 

significancia clínica y no requieren ni profilaxis ni tratamiento con antibióticos. 

La colangitis ascendente es la complicación séptica más frecuente. 

Clínicamente se presenta como fiebre, ictericia y dolor abdominal, y aparece 

luego del examen endoscópico cuando existe un drenaje incompleto en un vía 

biliar obstruida. La incidencia varía entre el 1-2 %,  con una mortalidad del 

0,1 %.[2] El riesgo se incrementa cuando las obstrucciones están a nivel hiliar donde la posibilidad del drenaje es menor, asimismo ocurre cuando estamos 

ante una colangitis esclerosante o una enfermedad de Caroli. Es habitual la 

aparición de una colangitis aguda en los pacientes que tienen colocado un 

 stent biliar, que luego de cierto tiempo se ocluyen. El tiempo de aparición es entre las 24-72 horas posteriores al procedimiento y pueden ser clasificadas 

en leve (> de 38 G durante 3 días), moderada cuando requiere más de tres días de tratamiento y reintervención endoscópica o percutánea. La colangitis es 

severa cuando se presenta shock séptico y hay necesidad de cirugía. La 
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terapéutica de las colangitis agudas, más allá de los antibióticos 

correspondientes, es la descompresión de la vía biliar. 

La colecistitis aguda es otra de las complicaciones sépticas post CPRE y está 

asociada a la introducción de materiales no bien esterilizados (catéteres, 

medio de contraste) o bien cuando se encuentra la vesícula obstruida por un 

 stent o cálculo, o en casos en los que no existe un buen vaciamiento vesicular. 

Clínicamente se presenta con dolor en hipocondrio derecho con o sin defensa, 

a lo cual se asocia en una ecografía el engrosamiento de las paredes de la 

vesícula. El tratamiento no difiere de las otras causas de colecistitis y puede variar desde la utilización de antibióticos hasta el tratamiento de tipo 

quirúrgico. 

Por último, dentro de las complicaciones sépticas puede ocurrir la infección 

pancreática, situación extremadamente rara, relacionada con la utilización de 

material no bien esterilizado y la inyección de medio de contraste en un 

pseudoquiste pancreático. 

La prevención de las complicaciones sépticas es el camino adecuado que 

siempre hay que buscar, para ello es de suma importancia tener una buena 

esterilización de los equipos, utilizar material de contraste estéril, inyectar en los casos de obstrucción de la vía la menor cantidad de contraste posible y 

siempre alcanzar la liberación de la obstrucción de los conductos biliares, por endoscopia, o bien en forma percutánea o quirúrgica. Anticiparse a la oclusión de los  stent con un seguimiento clínico estrecho, ya que entre los tres a seis meses se produce dicha obstrucción. La utilización de  antibióticos en forma 

profiláctica no es necesaria y sólo se debe utilizar en pacientes de alto riesgo (ej.: inmunocomprometidos). 

 Perforación: es la más grave de las complicaciones en esta técnica 

endoscópica. Se pueden localizar: 1) en la pared del tubo digestivo cuando se 

realiza la inserción del endoscopio; 2) en la pared duodenal cuando se realiza la esfinterotomía; 3) de la vía biliar que aparecen en las maniobras de 

anulación del ducto biliar con alambres guías o con la colocación de  stent. De todas ellas las más común es la perforación retroduodenal cuando se realiza 
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la esfinterotomía, y su incidencia es de aproximadamente 0,6 % con una 

mortalidad del 0,06 %.[2] 

Las manifestaciones clínicas de las perforaciones van a estar relacionadas 

con el sitio donde se produjeron, si es en el esófago la clínica se presentará con la presencia de un neumomediastino, si es en estómago se presentará 

con clínica de neumoperitoneo, pero las más importantes de analizar son las 

perforaciones retroduodenales que aparecen en los casos de esfinterotomía. 

Clínicamente estas perforaciones en algunas circunstancias pueden ser 

silentes, no advertidas y generalmente no se tratan. En otras oportunidades, 

se presentan con dolor, fiebre y leucocitosis. La realización de una tomografía computada la pone en evidencia con la presencia de aire en el retroperitoneo. 

Su tratamiento dependerá de la gravedad y su situación clínica puede ir desde 

la colocación de un drenaje nasobiliar y antibioticoterapia hasta drenajes 

percutáneos, quirúrgicos o la solución de la perforación. 

Es de vital importancia tener un seguimiento estrecho de esta situación con 

una temprana consulta quirúrgica ya que si no se actúa diligentemente el 

pronóstico va a ser ominoso. 

La prevención es esencial, para lo cual hay que realizar la esfinteromía 

ubicando correctamente el papilótomo, tener seguridad en el corte, paso a 

paso, evitando un corte brusco, ser muy juicioso en la decisión de un precorte, es decir que la experiencia y el correcto juicio clínico-endoscópico llevarán a evitar la complicación. 



Resumen y conclusiones 

La CPRE ocupa un lugar importante en el tratamiento de las afecciones 

biliopancreáticas, habiendo quedado relegada como método diagnóstico por 

otras metodologías menos invasivas. 

Dado que es una técnica compleja para su realización es importante que el 

equipo se encuentre entrenado en forma adecuada, y que el material 

endoscópico y las accesorias que se utilicen estén en óptimas condiciones. 
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La valoración clínica del enfermo antes de su realización es esencial, para 

que la indicación sea precisa y disminuir así el riesgo de complicaciones. El 

conocimiento de éstas y su correcto tratamiento disminuirá la 

morbimortalidad del procedimiento. 
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Prótesis biliares 

DRES.  FERNANDO  BALDONI,  AUGUSTO  VILLAVERDE  Y 

NÉSTOR ALFREDO CHOPITA  







Introducción  

A partir de la papilotomía endoscópica realizada en forma simultánea en el 

año 1974 por M. CLASSEN y L. DEMLING en Alemania, y K. KAWAI en Japón, comienza una nueva etapa en el tratamiento de la patología bilio-pancreática. 

Inmediatamente se desarrolla el drenaje endoscópico biliar con un tubo de 

polietileno pasado a través del canal del endoscopio reportado por N. NAGAI en 1976 y D. WURBS en 1979. 

En 1979, NIB SOEHENDRA comunica la primera experiencia en la colocación de 

una prótesis plástica por vía endoscópica a través de la papila como 

tratamiento paliativo de una estenosis maligna biliar. 

El desarrollo tecnológico posterior en lo que respecta a prótesis, tipo de 

material, tamaño, diferentes diseños y finalmente la incorporación de los 

 stents  autoexpandibles de acero inoxidable y nitinol logró mejorar en los pacientes la ictericia y disminuir el porcentaje de las complicaciones 

inmediatas y alejadas con el tratamiento endoscópico de la patología maligna 

bilio-pancreática. 

En ciertos tumores biliares, el drenaje se puede realizar por vía percutánea, 

técnica descripta en 1952 por L. LEGER y col., desarrollada y realizada en forma rutinaria a partir de 1970. Actualmente, ciertos tumores pueden ser tratados 

por dicha vía y se pueden colocar prótesis plásticas o autoexpandibles. 
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Las indicaciones de prótesis biliares son para pacientes con estenosis 

malignas de la vía biliar en estadio avanzado o aquellos con alto riesgo 

quirúrgico, y como alternativa terapéutica para  las estenosis benignas 

especialmente las formas posquirúrgicas de acuerdo a su evaluación previa. 

  

Tipos de prótesis 

Las prótesis para vía biliar de dividen principalmente en dos grupos: las 

 plásticas y  metálicas autoexpandibles (SEMS). El objetivo general de cualquier prótesis biliar es mantener la permeabilidad de la vía biliar; cada grupo 

presenta características particulares que las hacen elegibles para cada 

circunstancia. En su elección se evalúan diferentes factores como costo-

efectividad, dificultad técnica en la colocación y remoción, tiempo de 

permeabilidad, número de procedimientos requeridos y complicaciones 

relacionadas. 

 Plásticas: están construidas con polietileno, poliuretano o teflón radiopaco de diferentes formas y longitudes (FIGURA  1) que se adaptan a los 

requerimientos. Poseen un sistema de sostén por medio de «aletas» en sus 

extremos, diseñadas para minimizar el riesgo de migración o por la presencia 

de un rulo (cola de chancho) en uno o ambos extremos. Son provistas para 

uso endoscópico en diferentes medidas en French (equivalencia 3 F = 1 mm): 5 

F, 7 F, 8,5 F y 10 F, siendo ésta última la medida más frecuentemente utilizada por presentar mayor tiempo de permeabilidad. La media de permeabilidad de 

dichas prótesis es de alrededor de 3 a 4 meses. 

 Indicaciones: dado su relativo bajo costo en comparación con las metálicas, las plásticas están siempre disponibles donde se realiza CPRE y pueden ser 

utilizadas en diferentes situaciones en que se requiera asegurar la 

permeabilidad de la vía biliar, excepto en algunos casos de colangitis 

supuradas donde podría ser preferible la utilización de drenaje nasobiliar. Su indicación sería en cualquier situación donde el tiempo de permanencia en la 

vía biliar, ya sea en forma temporaria o definitiva, no supere los 4 meses. 

Constituyen una excepción a este punto su utilización en el tratamiento de las 2868 
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estenosis benignas de vía biliar, y su utilización en casos puntuales en 

pacientes ancianos con múltiples factores de comorbilidad y litiasis de 

manejo dificultoso que no pueden resolverse endoscópicamente y no son 

pasibles de tratamiento quirúrgico. Las diferentes indicaciones de los  stents plásticos se enumeran en la TABLA 1. 

Las principales complicaciones de la colocación endoscópica son: 

pancreatitis, colangitis, colecistitis, sangrado, perforación (ya sea por la 

esfinteropapilotomía, de la vía biliar o del duodeno por instrumentación o por decúbito del  stent), oclusión, migración y formación de litiasis cuando permanecen colocadas por un largo período. 



1.  Estenosis malignas  de via biliar distales o proximales (como 

tratamiento definitivo o como puente a la cirugía, Figura 2). 

2.  Estenosis benignas de via biliar (en forma temporal, como alternativa terapéutica o como puente a la cirugía, Figura 3). 

3.  Litiasis  de manejo dificultoso (en forma temporal como puente a la cirugía o a un nuevo procedimiento endoscópico; excepcionalmente 

como medida definitiva, Figura 4). 

4.  Fuga biliar  (como adyuvante a la papilotomía para disminuir la 

hipertensión biliar, Figura 5). 



TABLA 1 







FIGURA 1. PRÓTESIS PLÁSTICA                      FIGURA 2. DOBLE: PLÁSTICA Y METÁLICA 

  

2869 



[image: Image 3074]

[image: Image 3075]

[image: Image 3076]

[image: Image 3077]

[image: Image 3078]

[image: Image 3079]

[image: Image 3080]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 









FIGURA 3. DOBLE BISMUTH IV. BISMUTH II 









FIGURA 4. STENT MÚLTIPLE: ENDOSCOPIA Y RX 









FIGURA 5. MIRIZZI 

  

 Prótesis metálicas autoexpandibles (SEMS): las  prótesis metálicas 

actualmente disponibles están construidas con una malla metálica 

autoexpandible de una aleación de níquel y titanio llamada nitinol y 

recientemente un nuevo material llamado Platinol® (nitinol con núcleo de 

platino). Estos materiales poseen características particulares en cuanto a 
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flexibilidad y memoria que permiten que, al ser liberados en sitios con 

estenosis, se obtenga su expansión debido a su fuerza radial y el logro de un 

diámetro luminal constante a pesar de angulaciones marcadas. Actualmente 

hay en el mercado tres tipos de SEMS con cobertura total, parcial y sin 

cobertura para su utilización en estenosis biliares, con diámetros de 8 a 10 

mm y diferentes longitudes y sistemas introductores que oscilan entre 6-8 F 

de diámetro (FIGURA 6). 











FIGURA 6. PRÓTESIS METÁLICAS 

  

  

    

  

FIGURA 7. AUTOEXPANDIBLES: OBSTRUCCIÓN MALIGNA DISTAL 

  



FIGURA 8. DOBLE METÁLICA T. KLATSKIN 
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Su principal uso en la actualidad es en el tratamiento paliativo de la 

obstrucción maligna del tracto biliar  en pacientes que no son candidatos a 

cirugía con intento curativo. La media de permeabilidad de estas prótesis es 

de alrededor de 9 meses, por lo cual son en la actualidad preferidas a las 

plásticas en pacientes cuya expectativa de vida supera los 4 meses, 

encontrándose numerosos trabajos de investigación que demuestran su 

costo-efectividad en dicho grupo de pacientes.[5, 6, 7, 8] Otra de las indicaciones sería en el tratamiento de las estenosis biliares malignas, en estadios previos a la cirugía, y en las estenosis benignas de la vía biliar y post-transplante 

hepático como tratamiento transitorio. 

Las complicaciones de la colocación de prótesis metálicas autoexpandibles 

son en principio similares a las de las plásticas, sumando la liberación en sitio inadecuado por error de operador, que es posible tratarla mediante el retiro y colocación de una segunda prótesis o por superposición de la segunda. Los 

mecanismos de oclusión en las metálicas son diferentes, ya que se suman el 

sobrecrecimiento tumoral a través de la malla metálica y la hiperplasia de los extremos aparte de oclusión por barro biliar; esta complicación puede ser 

solucionada mediante desobstrucción con balones o mediante la colocación 

de una segunda prótesis superpuesta con cobertura. También puede 

observarse ulceración y sangrado de la cara contralateral duodenal si la 

prótesis queda muy expuesta hacia la luz duodenal, lo  cual puede tratarse 

mediante el retiro y colocación de una nueva prótesis o cortando el sobrante 

con argón plasma. 



Manejo paliativo de la obstrucción biliar y duodenal en tumores 

periampulares irresecables 

Un efectivo tratamiento paliativo de la obstrucción biliar distal maligna 

puede ser logrado a través de la colagiopancreatografia retrógrada 

endoscópica (CPRE). Los trabajos randomizados que comparan la colocación 

de prótesis por esta vía con el  by pass  quirúrgico no tienen en cuenta las actuales prótesis metálicas ni los trabajos de cirugía laparoscópica; no 
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obstante no demuestran diferencias en la paliación de la ictericia, 

observándose un mayor número de complicaciones inmediatas y mayor 

tiempo de internación para el procedimiento quirúrgico con la ventaja de un 

mayor tiempo libre de obstrucción, no habiendo diferencias significativas en 

la mortalidad a 30 días ni en la media de sobrevida.[1, 2, 3]  Un meta-análisis sugiere que la cirugía de  by pass  podría ser elegible en determinados pacientes en los cuales la expectativa de vida prolongada podría beneficiarse 

del mismo por lo que debería plantearse el procedimiento adecuado para 

cada paciente individual.[4]  Trabajos comparativos de cirugía laparoscópica y prótesis metálicas podrían ser necesarios. 

La colocación de prótesis por vía endoscópica ha demostrado tener menor 

tasa de complicaciones que la vía transparietal en trabajos comparativos, 

principalmente a expensas de sangrado y fuga biliar,[4] brindando además la 

posibilidad de toma de muestras para diagnóstico histológico, siendo esto de 

fundamental importancia ante la evidencia de enfermedad avanzada para el 

planteo de tratamiento adyuvante; por lo expuesto se considera el método de 

elección entre ambos, utilizando la vía transparietal sola o combinada ante el fallo de esta técnica. La elección del tipo de prótesis depende de varios 

factores como la expectativa de sobrevida, experiencia local y costos. Las 

prótesis autoexpandibles han demostrado un mayor tiempo de duración libre 

de obstrucción comparadas con las plásticas, teniendo estas últimas un costo 

aproximado de 3 a 4 % del de una metálica.[5, 6]  La duración media de una 

prótesis plástica es de aproximadamente 4 meses, siendo este intervalo de 

alrededor de nueve meses para las metálicas. Por lo expuesto es que podría 

plantearse el uso de prótesis plásticas para pacientes con expectativa de vida corta por enfermedad avanzada reservando el uso de las metálicas para los 

pacientes con expectativa de vida más prolongada, aunque no existe consenso 

al respecto. La obstrucción duodenal por estos procesos puede ser paliada 

efectivamente por medio de la colocación de prótesis enteral autoexpandible. 

La revisión de la literatura muestra que la mayoría de los trabajos no son 

controlados, con un éxito técnico de más del 90 %, pero uno de cada tres 

pacientes no pueden recibir una dieta normal por lo tanto el éxito clínico es 
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entre 60-75 %.[9, 10, 11, 12, 13, 14] Un trabajo randomizado prospectivo de un pequeño número de pacientes comparando cirugía de  by pass  vs. SEMS no encontró diferencias significativas en la tasa de complicaciones, vaciamiento gástrico y sobrevida a tres  meses, observando más rápido comienzo de ingesta oral y 

menos tiempo de internación para el grupo prótesis.[15] 

Las complicaciones más frecuentes de la colocación de prótesis enterales 

consisten en: migración (5 %), obstrucción (18 %), perforación (0,7 %), sangrado (0,5 %), pancreatitis y colangitis. Cuando estuviera indicada la colocación de una doble prótesis (biliar y enteral) generalmente  se prefiere iniciar con la colocación de una prótesis autoexpandible en la vía biliar y posteriormente la enteral, ya que el acceso a la papila es dificultoso una vez colocado en ésta,[14] 

aunque en ocasiones el camino inverso puede ser logrado. 



Tratamiento endoscópico paliativo en tumores irresecables que 

comprometen el hilio hepático 

La obstrucción maligna del hilio hepático puede ser causada por una 

variedad de tumores que incluyen los primitivos de la vía biliar (tumores de 

Klastkin), tumores que comprometen por contigüidad (de vesícula biliar) y 

metastáticos. El gran desarrollo tecnológico en el área de la endoscopia ha 

incrementado progresivamente su rol en el tratamiento paliativo de la 

obstrucción maligna de la vía biliar, particularmente en su sector distal, sin embargo, su rol en la paliación de los tumores del hilio hepático, 

particularmente estenosis complejas (Bismuth II, III y IV) permanece 

controversial. 

Las prótesis plásticas utilizadas en estenosis del hilio tienen una tasa de 

oclusión que  va del 27 al 50 %,[16, 17]  y las reintervenciones con recambio de prótesis son necesarias hasta en un 42 % de los pacientes.[18]  Un trabajo 

prospectivo randomizado sugiere que, de manera similar a las estenosis 

dístales, las prótesis metálicas autoexpandibles tienen ventajas sobre las 

plásticas en las estenosis hiliares, permaneciendo permeables por mayor 

tiempo, con menor tasa de reintervención y mejor costo efectividad.[17, 19] 
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Dado que el tratamiento endoscópico mediante la colocación de prótesis 

en las  estenosis hiliar tipo Bismuth II o más avanzada posee dificultades 

técnicas particulares que dificultan el drenaje bilateral con el subsiguiente 

riesgo de colangitis, es que actualmente se plantea discusión acerca de la vía de acceso de primera elección: endoscópica vs percutánea. Los trabajos al 

respecto hasta la actualidad muestran resultados contradictorios, volcando 

los resultados hacia uno u otro método dependiendo de la preferencia y 

experiencia local de cada grupo de trabajo.[24, 25] 

La evidencia acerca de la necesidad de drenaje bilateral sistemático en este 

tipo de tumores presenta algún grado de controversia. Un estudio 

retrospectivo[20] sobre 141 pacientes con estenosis mayores a Bismuth II, que 

fueron separados en grupos según si fue opacificado  y drenado un lóbulo 

(grupo A), opacificado y drenado ambos (grupo B) u opacificados ambos y 

drenado uno (grupo C) mostró que la sobrevida fue significativamente mayor 

en pacientes del grupo A y B con respecto al C, mostrando que el sector 

contrastado debería ser drenado; así como también muestra que la sobrevida 

en el grupo de drenaje bilateral (B) es significativamente mayor a los otros 

dos grupos. Por lo tanto, si bien la evolución parece mejor con el drenaje 

bilateral, en algunas ocasiones el drenaje unilateral podría ser suficiente si no se contrasta el lóbulo no drenado disminuyendo así la posibilidad de 

colangitis. Un trabajo[1]  mostró que la media de sobrevida, mortalidad a 30 

días y muertes por sepsis fueron significativamente menores cuando se 

efectuó drenaje bilateral, aunque se requirió en un 25 % un procedimiento 

combinado (endoscópico + percutáneo o técnica de  rendezvous). En otro 

trabajo prospectivo, randomizado y controlado de drenaje unilateral (grupo A) 

vs. bilateral (grupo B) utilizando prótesis plásticas[21]  la tasa de éxito fue significativamente mayor para el grupo A (88,6 % vs. 76,9 %,  p = 0.041), y la tasa de complicaciones fue mayor para el grupo B (26,9 % vs. 18,9 %,  p = 0.026) a expensas de colangitis tempranas; el drenaje fue logrado en forma similar en 

ambos grupos con significante reducción de los niveles de bilirrubina para 

ambos; no hubo diferencias en la mortalidad relacionada al procedimiento, 

mortalidad a 30 días ni en la sobrevida. El análisis acerca de la causa de 
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mayor tasa de complicaciones en el grupo donde se realizó intento de drenaje 

bilateral es que debido a la técnica utilizada el número de pacientes en 

quienes el segmento opacificado no fue drenado fue mayor, y en el grupo de 

drenaje unilateral se drenó intencionalmente el lóbulo de más fácil acceso y 

se utilizó una mínima cantidad de contraste con menor tiempo de 

manipulación de la vía biliar. Por lo tanto, este trabajo concluye que no estaría justificado de rutina el drenaje de ambos lóbulos en los tumores de la 

bifurcación. Este mismo grupo presentó un trabajo prospectivo no controlado 

sobre la utilización de drenaje unilateral con prótesis metálicas[22]  logrando una tasa de éxito de 96,7 % con resolución de la ictericia en 86 %, requiriendo reintervención en 26,2 %, siendo el único tratamiento requerido en 73 % de los pacientes. 

A pesar de estos resultados controversiales y de la falta de trabajos 

prospectivos extensos a este respecto, la mayoría de los autores concluyen en 

la conveniencia de un drenaje bilateral, el cual requiere, en el caso de los 

procedimientos endoscópicos, de operadores experimentados. Un trabajo 

mostró que la identificación de una técnica óptima sería la clave para lograr 

una tasa de éxito adecuada. Con un total de 45 pacientes la tasa de éxito fue 

de 73,3 %. Se dividió el trabajo en tres períodos con adición de modificaciones a la técnica hasta llegar a la considerada como óptima; la tasa de éxito en los tres períodos fue 50, 67 y 88 % respectivamente ( p= 0,008). El resultado final es una técnica reproducible que logra una alta tasa de éxito (88 %) en el drenaje bilateral con prótesis metálicas autoexpandibles. Las recomendaciones 

técnicas de este trabajo consisten en la utilización de endoscopios con canal 

terapéutico (4,2 mm); la realización de esfinteropapilotomías amplias para 

facilitar la introducción del material; utilización de guías semirrígidas con 

punta hidrofílica y de papilótomos o catéteres precurvados para lograr 

selectivamente la canulación del hepático izquierdo en primer lugar y luego el derecho; la dilatación con balones posterior a la colocación de un hilo guía en cada conducto hepático, si es necesario precedidos de dilatadores tipo bujías 

para facilitar su pasaje, y por último utilizar prótesis largas para que pasen la papila, utilizando en el lado izquierdo prótesis con sistemas introductores más 2876 
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flexibles debido a la angulación de la vía biliar, y una vez liberado éste colocar en el derecho uno con sistema introductor más rígido para facilitar el acceso 

con la primera prótesis colocada. 

Tomando como base estos trabajos concluimos que la vía endoscópica 

podría ser utilizada como primera elección, tanto en tumores distales como 

proximales, en los centros de referencia que habitualmente tienen operadores 

experimentados y los materiales y técnicas adecuadas para solucionar este 

tipo complejo de patología. 

De ser factible debería realizarse drenaje bilateral en estenosis Bismuth II 

o mayores, aunque si no es contrastado uno de los lóbulos, el drenaje 

unilateral podría ser suficiente en algunos casos. La incorporación de 

operadores experimentados en técnicas de drenaje percutáneo dentro de 

estos grupos de trabajo sería un factor de fundamental importancia para 

lograr la mayor tasa de éxito y disminuir la probabilidad de complicaciones, ya que en un porcentaje variable de casos se requiere esta vía sola o en 

combinación con procedimientos endoscópicos. 



Estenosis benigna de la vía biliar 

La  estenosis benigna de la vía biliar (EBVB) implica una disminución de la luz biliar de mayor o menor calibre, de longitud y morfología variables, única o múltiple, que puede afectar a cualquier segmento de la vía biliar (VB), y que provoca una obstrucción al flujo de la bilis al duodeno. La heterogeneidad de 

sus causas y la variabilidad de las características de las estenosis determinan pautas de tratamiento diferentes. 

Dentro de las causas de estenosis biliar benigna se incluyen los cálculos 

biliares, infección del tracto biliar, pancreatitis crónica, quistes de colédoco, colangitis esclerosante primaria, además de las lesiones iatrogénicas y 

postraumáticas que representan un porcentaje importante (ver capítulos 

correspondientes). 
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Las técnicas quirúrgicas convencionales tienen una alta tasa de curación en 

la mayoría de los pacientes afectados con estenosis biliares benignas, sin 

embargo la tasa de recurrencia a largo plazo está reportada entre un 10 y un 

30 %. 

El avance de los procedimientos endoscópicos provee de opciones 

alternativas, pero el  éxito inmediato del manejo no quirúrgico debería ser 

considerado con precaución porque las complicaciones tardías influyen sobre 

los resultados en estos pacientes. El 35 % presentan obstrucción y colangitis a largo plazo. 

La colonización bacteriana, la viscosidad de la bilis, y las características del stent  juegan un rol causal en la obstrucción transitoria o definitiva de la endoprótesis y en el comienzo de la colangitis. La administración periódica de antibióticos y el uso de  stents  de teflón de gran calibre (10 F o 12 F) con agujeros de salida secundarios reducen el impacto de la colangitis, pero no ha logrado demostrarse que pueda impedirla. 

La dilatación con balón de la estenosis ha reportado mejores resultados 

que la colocación del  stent biliar, pero en casos de estenosis no distensibles, las endoprótesis preservan la luz del ducto. 

La evidencia actual indica que las estenosis biliares benignas deben ser 

solucionadas con anastomosis biliar-entérica, y el procedimiento endoscópico 

debería ser considerado como tratamiento definitivo en pacientes con 

enfermedades médicas asociadas. 

Si bien el cuadro clínico nos indica la presencia de una colestasis 

extrahepática, el diagnóstico de que la causa es una estenosis sólo se puede 

sugerir  cuando existe el antecedente reciente de cirugía biliar o cuando la 

colestasis aparece en el contexto de ciertas entidades, como la enfermedad 

inflamatoria intestinal o el SIDA. 

Los métodos diagnósticos de imagen aportan información útil, la ecografía 

percutánea permite observar una dilatación de la VB por encima de la 

obstrucción, pero no es capaz de identificar la estenosis. 
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Actualmente se prefiere practicar una colangiografía por resonancia 

magnética, que añade a su alto rendimiento diagnóstico en las alteraciones 

biliares, la posibilidad de explorar el parénquima hepático y estructuras 

vecinas, y realizar posteriormente exploraciones invasivas, como la 

colangiopancreatografia retrógrada endoscópica o la colangiografía 

transparietohepática. 

Las opciones terapéuticas de una estenosis benigna de la vía biliar son su 

resección quirúrgica o bien el tratamiento endoscópico o percutáneo con la 

dilatación del segmento estenosado, seguida o no de la inserción de una 

prótesis biliar plástica o autoexpandible con cobertura como se ha reportado 

en últimas publicaciones. 

El tratamiento debe ser siempre individualizado. A ellos se añade, además, 

la experiencia que en el centro se tenga en cirugía biliar, radiología 

intervencionista y endoscopia terapéutica. 



Tipos de tratamiento  

(ver «Lesiones quirúrgicas de vías biliares») 

La selección de la vía de acceso dependerá de la topografía de la lesión. Se 

aconseja el tratamiento endoscópico cuando la estenosis está en la vía biliar 

extrahepática por debajo de la confluencia, en presencia de una cirrosis 

hepática o cuando existe una coagulopatía. Si la estenosis se sitúa por encima de la confluencia es preferible el acceso percutáneo, a menos que la 

afectación sea difusa o que las ramas intrahepáticas estén poco dilatadas. 

Actualmente a partir de la existencia de enteroscopios con un solo balón o 

con doble balón pueden solucionarse las situaciones anatómicas diferentes, 

fundamentalmente post-cirugía (Bilroth II o Y de Roux) ya que se pueden 

remontar las asas del intestino delgado y alcanzar la papila. Se pueden ver 

numerosos reportes en la literatura con altas tasas de éxito utilizando estos 

equipos en la resolución de la vía biliar. 
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En los casos de los pacientes con colangitis esclerosante primaria el 

tratamiento endoscópico con colocación de stents tiene su indicación solo 

cuando la estenosis es única, extrahepática y con buena función hepática, 

nunca debe indicarse el tratamiento quirúrgico ya que éste puede dificultar la realización de un posterior trasplante hepático. 

En los pacientes con pancreatitis crónica, aproximadamente un 30 % 

desarrollan estenosis de la vía biliar distal, en los pacientes que presentan 

síntomas obstructivos persistentes está indicado el drenaje biliar por vía 

endoscópica mediante la utilización de  stents, la eficacia a largo plazo para las prótesis plásticas es sólo del 35 % en las mejores series y aún menor cuando 

la pancreatitis es calcificante. La utilización de prótesis autoexpandibles ha mejorado los resultados hasta un 75 % pero con el inconveniente de la 

disfunción del  stent a largo plazo con la necesidad de reintervenciones. 

Aunque no existen estudios controlados que comparen la cirugía y el 

tratamiento endoscópico, se acepta que la cirugía es el  tratamiento de 

elección, reservando el endoscópico como tratamiento inicial y para aquellos 

pacientes no candidatos a la cirugía. 
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Introducción 

Tradicionalmente la  esfinteropapilotomía endoscópica   (EPT)  ha sido la herramienta fundamental para la instrumentación terapéutica sobre el árbol 

biliar.[1, 2] Desde su introducción en 1973 para el manejo no quirúrgico de las litiasis biliares, produjo un cambio revolucionario en la endoscopía 

terapéutica y fue ampliamente aceptada. Si bien múltiples estudios han 

demostrado su beneficio, la EPT también tiene complicaciones asociadas. 

Entre los eventos adversos tempranos se encuentran el sangrado, la 

perforación y un riesgo menor al 1 % de mortalidad. Como complicación tardía 

se encuentra la pérdida de función del esfínter de Oddi, cuya  relevancia es 

controvertida, ya que algunos autores indican que podría asociarse a 

colonización bacteriana e inflamación crónica del árbol biliar y con ello, 

coledocolitiasis y colangiocarcinoma.[1] 
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IMAGEN COLANGIOGRÁFICA CON LITIASIS CÚBICA DE GRAN TAMAÑO[18] 



La   dilatación papilar endoscópica con balón (DPEB)  fue presentada por STARITZ y otros investigadores, quienes en 1983 publicaron este método como 

una alternativa a la EPT para la remoción de litiasis biliares, evitando la 

destrucción permanente  del esfínter de Oddi. El concepto de la técnica 

consistía en evitar el corte del esfínter, y con ello disminuir complicaciones agudas como sangrado y perforación, a la vez que preservaba la función del 

esfínter.[1]  Si bien el entusiasmo inicial por las ventajas de esta técnica fue grande en varios centros europeos y japoneses, cayó rápidamente en desuso 

por reportes de casos de pancreatitis severas asociadas al procedimiento. 

Posteriormente, nuevas publicaciones arrojaron datos discordantes, con lo 

cual el  método cobró nueva importancia en la década del 90, aunque 

quedando reservado como una alternativa en casos de pacientes con litiasis 

pequeñas, coagulopáticos o con alteraciones anatómicas. 

Si bien con la realización de EPT pueden resolverse la mayoría de los casos 

de litiasis, un 10 a 15 % no pueden removerse utilizando técnicas 

convencionales, ya sea por su mayor tamaño, su multiplicidad, su forma, o por 

afinamiento de la via biliar distal.[2]  En estos casos, debe recurrirse a otras técnicas adicionales como la litotripsia mecánica, electrohidráulica o por 

ondas de choque, la utilización transitoria de prótesis biliares para fragmentar los litos o la dilatación papilar con balones de gran diámetro. 

Esta última técnica fue descripta en el año 2003 por ERSOZ y col., quienes 

publicaron el primer reporte de  dilatación papilar utilizando balones de gran 2884 
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 diámetro  (DPEBGD)  tras la realización de esfinteropapilotomía, como una alternativa válida para la extracción de litos de gran tamaño (> 15 mm).[4] 

Múltiples estudios fueron publicados posteriormente, con algunas variantes 

técnicas, pero coincidiendo en altas tasas de éxito, por lo que esta variante ha ganado popularidad entre muchos endoscopistas.[3] 



Dilatación papilar endoscópica con balón (DPEB) 

 Técnica 

Una vez realizada la duodenoscopia e identificada la papila, se canula 

selectivamente la vía biliar, y se procede a la opacificación del árbol biliar como cualquier estudio colangiográfico de rutina. Los pacientes seleccionados 

para esta técnica serán aquellos que tengan litiasis menores a 10 mm y menos 

de 3 litos en total, como se describirá más adelante. Un alambre guía de 0.035 

o 0.025 pulgadas es insertado en el ducto biliar, y luego de retirar el 

papilótomo, un balón dilatador de 6,8 o 10 mm es introducido a través de la 

guía y posicionado a nivel del orificio papilar. El tipo de balón elegido 

depende del tamaño de los litos y del diámetro de la vía biliar, y se eligen 

balones que no superen el diámetro de la vía distal. El balón es inflado en 

forma lenta y progresiva, con medio de contraste diluido, al nivel de presión 

indicado según el tipo de balón (generalmente hasta 8 atmósferas) prestando 

especial atención por radioscopía a la cintura que se genera en el balón a 

nivel del sitio a dilatar. Una vez que desaparece, deberá detenerse la 

insuflación y mantenerse por 15 a 30 segundos. 

Una vez realizada la dilatación y retirado el balón, los litos son extraídos 

utilizando canastillas de Dormia y/o balones extractores. En caso de que las 

litiasis no puedan extraerse, se deberá recurrir a otros métodos como EPT y/o 

algún tipo de litotripsia. 

 Indicaciones y limitaciones 

La tasa global de eficacia para la extracción de litiasis de la DPEB es similar, sin diferencia estadística, a la de la EPT (94 y 96 % respectivamente), según un 2885 
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meta-análisis de ocho estudios randomizados. Sin embargo, se ha demostrado 

que la efectividad durante la primera sesión endoscópica es mayor en el 

grupo EPT (80 % EPT y 70 % DPEB) y el requerimiento de litotripsia mecánica es significativamente superior en el grupo de dilatación. A su vez, 

aproximadamente un 20 % de pacientes que fallan en la extracción de litiasis 

luego de la dilatación, la realización de EPT de rescate contribuye a mejorar la tasa de éxito.[15] 

Dado que la técnica de dilatación papilar con balón ha reportado menores 

tasas de sangrado comparado a la EPT, este procedimiento ha quedado 

actualmente reservado solo para pacientes con mayor riesgo de dicha 

complicación. Es por ello que en casos de pacientes portadores de 

coagulopatías o aquellos que requieran anticoagulación  dentro de los tres 

días pos procedimiento, la EPBD es una opción válida a la EPT para evitar el 

riesgo de sangrado postpapilotomía. Otros casos en que este procedimiento 

puede considerarse sobre la EPT es en pacientes cirróticos avanzados, 

pacientes que se nieguen a recibir transfusiones de sangre por cuestiones 

religiosas o aquellos casos con alteraciones anatómicas (como 

reconstrucciones tipo Billroth II o papilas intradiverticulares profundas) donde la orientación para realizar EPT es más dificultosa, lo cual podría asociarse a mayor riesgo de sangrado o perforación.[1] 

Una de las limitantes fundamentales de esta técnica es el tamaño de los 

litos a extraer. Litiasis de gran tamaño son más difíciles de remover utilizando DPEB, e incluso en muchos estudios, se excluyeron pacientes que tuvieran 

litiasis mayores a 10 mm. La limitación de la DPEB para extraer litiasis > 10 mm es resaltada por la mayor necesidad de litotripsia mecánica como 

procedimiento asociado, con lo cual también se ha reportado mayor tiempo 

de estudio y mayor número de sesiones endoscópicas, lo que implica a su vez 

más tiempo de radioscopia y de anestesia. 

Otro aspecto a tener en cuenta es en casos de colangitis severas, donde un 

adecuado drenaje biliar debe asegurarse. En estos casos la DPEB no es un 
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procedimiento recomendado, y en caso de realizarse, debería asociarse a la 

colocación de una prótesis o un drenaje biliar. 

En resumen, los pacientes recomendados para realizar DPEB serían casos 

de litiasis menores a 10 mm, con menos de 3 litos y una mínima dilatación de 

la vía biliar, pacientes coagulopáticos o aquellos que requieren tratamiento 

anticoagulante dentro de los tres días post-CPRE.[4] 

 Complicaciones 

Las complicaciones tempranas, es decir aquellas que ocurren dentro de las 

24 horas del procedimiento, son pancreatitis, sangrado, infección (colangitis o colecistitis) y perforación.[5]  Un meta-análisis publicado por BARON  y col. en 2004 demostró tasas de complicaciones tempranas globales similares al 

comparar EPT con DPEB. La tasa de sangrado fue mayor para EPT (2 versus 

0 %, p= 0.001), mientras que la tasa de infección y perforación no arrojó 

diferencias estadísticamente significativas. La tasa de pancreatitis fue mayor en el grupo de DPEB (7.4 vs 4.3, p= 0.05). Numerosos estudios han evaluado 

esta última complicación con resultados dispares, algunos con tasas similares 

a la EST (3-5 %) y otros con índices de pancreatitis de hasta 17 %, incluyendo casos de pancreatitis severas con  1,7 % de mortalidad.[5]  El mecanismo de 

pancreatitis post-DPEB no está aclarado totalmente y parece ser multifactorial. 

La compresión de la papila y del ducto pancreático puede provocar edema 

peripapilar y espasmo del esfínter de Oddi como así también la canulación 

biliar y la manipulación transpapilar. Este edema y espasmo puede obstruir el 

flujo de secreción pancreática y eventualmente inducir edema pancreático o 

pancreatitis asociada. Varios ensayos han estudiado otros factores de riesgo 

asociados a la DPEB para la producción de pancreatitis post-CPRE. Entre ellos 

el uso de litotripsia mecánica, un contexto de pancreatitis aguda, una vía biliar no dilatada, la canulación dificultosa y una edad menor a 50 años, han 

demostrado mayor riesgo por lo cual en este subgrupo de pacientes la 

elección de la dilatación papilar para la extracción de litiasis no es 

recomendable. 
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La infección es otra complicación asociada al procedimiento. La incidencia 

de colangitis y colecistitis parece ser mayor luego de EPT que de DPEB, a pesar que en muchos estudios la diferencia no fue estadísticamente significativa. La perforación es una complicación muy rara, pero potencialmente fatal, con una 

tasa reportada del 0,4 %. 

En cuanto a las complicaciones tardías, la coledocolitiasis recurrente es un 

tema controvertido y ampliamente estudiado. La DPEB probablemente reduce 

la contaminación del ducto biliar por reflujo entérico, al no producir daño 

permanente en el esfínter de Oddi, por lo cual se disminuiría la producción de litos. Sin embargo, es evidente que la EPT ofrece mayor probabilidad de que 

los litos migren espontáneamente. Varios ensayos se han publicado al 

respecto, arrojando resultados contradictorios, aunque parecería ser que la 

dilatación tendría menor riesgo de recurrencia de litiasis a largo plazo.[4, 9] 



Dilatación papilar endoscópica con balones de gran diámetro 

post-esfinteropapilotomía (EPLBD) 

 Técnica 

Se recomienda utilizar para esta técnica duodenoscopios con canal de 

trabajo de 4,2 mm de diámetro, para pasar más fácilmente los balones por el 

mismo. Una vez canulada y contrastada la vía biliar, con la identificación de 

los litos, una esfinteropapilotomía es realizada (EPT). La extensión de la misma es variable en las distintas publicaciones, pero se recomienda realizar una EPT 

dejando un margen de corte (media o submáxima), ya que por un lado se 

disminuye el riesgo de perforación y de sangrado y por otro, se dirige la 

dirección de la dilatación y se previene el edema peripapilar que se originaría con la dilatación sin EPT. Posteriormente, se realiza la colocación de un balón a través de un alambre guía de la misma forma descripta anteriormente, 

utilizando balones de dilatación controlada esofágica o pilórica, de 12 a 20 mm de diámetro radial, según el tamaño de los litos y del diámetro del ducto 

biliar. 
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DILATACIÓN CON PAPILAR CON BALÓN DE GRAN DIÁMETRO[18] 



La porción media del balón es posicionado en el orificio papilar, luego 

inflado en forma gradual con contraste diluido, bajo visión endoscópica 

(observando eventuales desgarros a través del balón) y radiológica para 

observar su correcta posición y la pérdida de cintura del balón. Una vez que la cintura ha desaparecido, el balón inflado es mantenido por no menos de 1 

minuto, tras lo cual es desinflado y removido. Posteriormente una canastilla 

de Dormia o un balón extractor pueden utilizarse para la extracción de los 

cálculos. Eventualmente, puede recurrirse a técnicas de litotripsia en casos en que los litos no puedan extraerse luego de la dilatación. 

Varios estudios han evaluado una técnica similar de utilización de balones 

de gran diámetro, pero con la variante de no realizar EPT previa a la 

dilatación.[10]  En estos reportes, luego de la canulación, se deja colocado un alambre guía por donde se realiza la dilatación, siguiendo la misma 

metodología que la descripta previamente. 

 Indicaciones y limitaciones 

La técnica de  dilatación con balones de gran diámetro (DPEBGD)  fue 

introducida como una alternativa para la extracción de litos grandes. Si bien la tasa de éxito global para remover este tipo de litiasis es similar cuando se la compara a la utilización de EPT sola (83 a 98 %), varios estudios han 

demostrado mayor tasa de éxito en la primer sesión endoscópica (96 %), 
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menor requerimiento de litotripsia mecánica (6 versus 20 %) y por lo tanto 

menor tiempo de exposición a rayos.[2] 

Un factor fundamental para la utilización de esta técnica es la presencia de 

una vía biliar dilatada por la presencia de una litiasis grande. Pacientes con un diámetro del ducto biliar menor al del balón no son adecuados para este 

procedimiento, como tampoco lo son aquellos con estenosis de la vía biliar 

distal considerando el riesgo de perforación. Revisiones recientes, donde se 

evaluó en forma retrospectiva a pacientes que sufrieron complicaciones 

severas, señalan a la presencia de estenosis distales como un factor de riesgo independiente para perforación, por lo tanto este factor  debe considerarse 

una contraindicación absoluta para la realización de DPEBGD. El inflado rápido así como también la sobre insuflación en pacientes con estenosis no 

determinadas también se ha asociado a perforación. Si bien las estenosis 

pueden ser evidentes durante la colangiografía inicial, uno de los aspectos 

importantes es la capacidad de poder evidenciar estenosis que pasan 

desapercibidas. El hallazgo de marcada resistencia al inflado del balón, o la 

persistencia de la cintura del mismo al alcanzar el 75 % de la presión máxima 

recomendada, son factores que se han vinculado a la identificación de 

estenosis no visibles y con ello, mayor riesgo de perforación.[14] En estos casos, la insuflación debe detenerse y continuar con otro método alternativo para la 

extracción de la litiasis o el drenaje biliar. 

Si bien se ha demostrado el beneficio para litos grandes, dada la 

posibilidad de dilatación máxima hasta 20 mm, las litiasis mayores a este 

diámetro deben fragmentarse mediante alguna técnica de litotripsia para su 

extracción. Debe tenerse en cuenta igualmente, como se describirá más 

delante, que el uso de balones mayores a 15 mm está asociado a mayor riesgo 

de complicaciones. 

El procedimiento también encuentra su indicación en pacientes con 

alteraciones anatómicas como papilas diverticulares o reconstrucciones tipo 

Billroth II. En estas alteraciones la dirección del corte y el margen del mismo es más difícil de determinar, por lo cual podría asociarse a mayor riesgo de 

2890 



[image: Image 3089]

[image: Image 3090]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

complicaciones.[3]  En estos casos, la DEPBGD ofrece una alternativa segura 

para remover litos grandes.[17] 









IMAGEN ENDOSCÓPICA DE DILATACIÓN DURANTE Y LUEGO DE LA DILATACIÓN[19] 



Algunos estudios también demuestran su utilidad en casos de litiasis 

múltiples, con formas cúbicas o «en barril», que tienen alto riesgo de 

atascamiento de canasta.[6] 

También existen reportes sobre la eficacia y seguridad de la DPEBGD en 

pacientes con EPT previas. En este grupo de pacientes debería tenerse 

especial precaución, por el riesgo de la fibrosis asociada a la EPT, y con ello, mayor riesgo de eventos adversos.[16] 

Los reportes de utilización de dilatación papilar con balones de gran 

diámetro (sin realización previa de EPT), como una variante para extraer litos de más de 10 mm, señalan una tasa de eficacia en la primer sesión del 81 %, 

con una tasa final del 92 %. Si bien los resultados son promisorios, con un 

índice de resolución de casos similar a la variante de dilatación con 

esfinteropapilotomía previa, la mayoría de los estudios se basan en ensayos 

retrospectivos, con poblaciones heterogéneas y bajo número de pacientes y 

con un corto período de seguimiento.[10, 12] 
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 Complicaciones 

Las complicaciones reportadas asociadas a este procedimiento varían en 

los diferentes estudios, siendo en algunos de ellos hasta el 15,5 %, la mayoría (10,3 %) leves y auto limitadas. 

El riesgo de pancreatitis es menor al 3 % según los diferentes reportes, que 

es similar al riesgo de la EPT sola, pero menor al comparado a la DPEB. Este 

menor riesgo se cree que es debido a que luego de realizar EPT, la fuerza de 

dilatación del balón es dirigida hacia el eje de la vía biliar y no hacia el ducto pancreático. Algunos estudios han evaluado la relación entre el diámetro del 

balón utilizado en la dilatación y el riesgo de pancreatitis, sin evidenciar 

correlación entre ambos factores.[7] 

El sangrado, si bien algunos estudios muestran tasas no estadísticamente 

significativas comparada a la EPT, ocurre entre el 2-9 % y es una complicación potencialmente severa, sobre todo en pacientes con estenosis o afinamiento 

de la vía biliar distal. Entre otros factores de riesgo vinculados a mayor riesgo de sangrado se encuentran: la realización de EPT de gran amplitud, edad 

mayor a 60 años y la dilatación con balones mayores a 15 mm.[3, 11]  Las 

opciones de manejo conservador reportadas para el manejo del sangrado 

incluyen la inyección de adrenalina, la colocación de prótesis autoexpandibles recubiertas y la de reinflar el balón a nivel del orificio papilar.[2] 

En cuanto a las infecciones asociadas, algunos reportes señalan a la técnica 

de EPLBD con menor riesgo de colangitis, comparada a EPT con litotripsia para 

remover litos grandes, con diferencia estadísticamente significativa. Al parecer esta diferencia se debe a mayor riesgo de fragmentos de litiasis remanentes y 

a injuria del ducto biliar por el alambre de las canastas de litotripsia.[8] 

La perforación es la complicación más severa. Para prevenir la misma, una 

correcta selección de pacientes para esta técnica debe realizarse. Aquellos 

casos con vía biliar no dilatada, o estenosis en la vía biliar distal deberían evitarse. 

Los reportes con uso de balones de mayor diámetro sin EPT previa, señalan 

un riesgo de sangrado del 2,4 % y una tasa de pancreatitis del 2,6 %. Esta 
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discordancia entre el riesgo de pancreatitis entre el uso de balones de menor 

diámetro y los balones mayores a 10 mm, no está aun totalmente aclarada. 

Algunos autores apoyan la teoría de que los balones de menor diámetro, al 

utilizarse generalmente sobre una vía biliar no dilatada  generan a su vez 

mayor probabilidad de manipulación de instrumental sobre la papila 

(canastilla de Dormia, litotripsia) con lo cual se produciría edema y espasmo 

que conduciría posteriormente a la injuria pancreática. Si bien estas hipótesis no están convalidadas, faltan mayores estudios con utilización de balones de 

gran tamaño, con mayor número de pacientes, para poder tener 

recomendaciones más fuertes.[12] 



Conclusiones 

La dilatación con balón es un método alternativo a la EPT para la extracción 

de litos pequeños. Dada su asociación a pancreatitis post-CPRE, su indicación 

en la actualidad queda para casos aislados, con alto riesgo de sangrado, es 

decir, pacientes coagulopáticos, cirróticos o quienes deben reiniciar 

tratamiento anticoagulante inmediatamente luego del procedimiento. La 

técnica de dilatación con balones de gran diámetro post-EPT es una 

alternativa válida y aceptada para la extracción de litos de gran diámetro. Su seguridad depende de la correcta selección de pacientes, evitando su 

realización ante la presencia de estenosis distales evidenciadas durante la 

colangiografía o el inflado del balón. 

En nuestra experiencia, la EPLBD es una opción de gran utilidad, si bien no 

está exenta de complicaciones severas. Los casos que presentaron tales 

complicaciones (sangrado y perforación), al analizarlos retrospectivamente, 

fueron aquellos en los que se utilizaron balones de 18 mm o mayores, 

pacientes con EPT previas (más  de tres  meses previos) o en los que no se 

logró evidenciar estenosis durante la colangiografía. Es por ello, que 

recalcamos la vital importancia de la correcta selección de pacientes, para 

poder evitar eventos adversos de una técnica de gran efectividad. 
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Cirugía percutánea biliar 
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Obstrucción biliar benigna 

  

 Toda tecnología suficientemente avanzada es indistinguible de la magia. 

                               ARTHUR C. CLARKE 



Existen múltiples patologías biliares benignas que requieren, en algún 

momento de su evolución, la confección de un procedimiento invasivo 

mínimo. Por ello, desde un punto de vista docente, hemos decidido dividir el 

capitulo según las prácticas más frecuentes. 



Prácticas invasivas mínimas 

 Procedimientos percutáneos 

1.  Colangiografía percutánea transhepática 

2.  Drenaje percutáneo de la vía biliar 

3.  Dilatación con balón de estenosis 

4.  Dilatación sostenida 

5.  Extracción de litiasis 

6.  Otras técnicas 
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Colangiografía percutánea transhepática 

La primera colangiografía percutánea transhepática fue realizada en 1921 

por BURCKHARDT y MULLER. En 1937 HUARD y DO-XUAN-HOP rellenan el árbol biliar 

mediante la introducción de sustancia de contraste a ciegas, por vía 

transparietohepática percutánea (CPT). 

Con la incorporación del intensificador de imágenes y televisión en 1962, 

GLENN  logra punzar canalículos finos para opacificar el resto de las vías 

biliares. 

Recién en 1968, OTHO y TSUCHIYA, en la Universidad de Chiba (Japón), inventan 

una aguja metálica de gran flexibilidad y pequeño calibre, que se emplea 

actualmente. La gran difusión que adquiere el empleo de la aguja de Chiba se 

debe a los trabajos y publicaciones de OKUDA y col. en 1974. 

Es así como en la actualidad, la CPT con aguja de Chiba es un método 

invasivo, rápido, sencillo, seguro y con un porcentaje mínimo de 

complicaciones. En nuestra experiencia, nos ha permitido visualizar el árbol 

biliar en el 98 % de los pacientes que presentan dilatación de los conductos 

biliares y en el 90 % de aquellos que no tienen dilatación. 

Debido al empleo de la colangiografía retrógrada endoscópica (CRE) y los 

estudios no invasivos, las indicaciones de la CPT han disminuido en los 

últimos años, quedando reservadas para el estudio de la vía biliar proximal en tumores altos y como primer paso para la colocación de drenajes o prótesis 

por vía percutánea en la vía biliar. 

Las contraindicaciones de la CPT son pocas. Los trastornos hemorrágicos, la 

ascitis pueden dificultar la realización de la CPT y los antecedentes de 

reacción alérgica con material yodado, que pueden ser paliados con la 

administración de corticoesteroides. 

Por otra parte, un porcentaje de pacientes con obstrucción biliar, tiene su 

bilis contaminada. Por este motivo se recomienda el empleo de antibióticos 

durante 12 horas antes del estudio. 
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Se elige un espacio intercostal derecho en la línea axilar media o anterior, 

en relación caudal con el seno costo diafragmático (FOTO 1). 









FOTO 1. RECONSTRUCCIÓN 3D DE TC MULTICORTE PARA OBSERVAR INGRESO INTERCOSTAL E IZQUIERDO 



La aguja fina es colocada en el interior del hígado bajo control 

fluoroscópico, de modo que el extremo de la aguja se dirija hacia el cuerpo 

vertebral de la D 12, la dirección de la aguja debe ser paralela a la mesa 

fluoroscópica.  Es importante que la aguja no avance en el hilio hepático, 

porque la punción extrahepática de un conducto puede llevar al 

coleperitoneo. 

Las distintas imágenes que pueden obtenerse al inyectar el medio de 

contraste en el hígado, son: 

1.  Dibujo del árbol biliar: cuando se canaliza un canalículo, el contraste no desaparece y se extiende hasta el hilio; 

2.  Repleción vascular: la sustancia escapa rápidamente por los vasos 

alejándose del hilio; hacia la línea media, venas suprahepáticas, hacia la 

periferia, vena porta; 

3.  Relleno linfático: se visualizan trayectos arrosariados finos que se dirigen a la zona del tronco celiaco; tardan en evacuarse; 

4.  Infiltración perihepática: dibuja los límites o el ligamento, se debe a la extravasación del material de contraste y clínicamente se exterioriza por 

dolor; 
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5.  Relleno de cavidades intrahepáticas: en caso de estar presentes quistes, abscesos o relleno vesicular; 

6.  Manchas: al instilar sustancia de contraste en parénquima hepático. 

La cantidad de material inyectado debe ser el necesario para cada caso en 

particular. Debe permitir ver la totalidad de las vías biliares o hasta un 

evidente   stop.   Aquellas vías muy dilatadas necesitan mayor cantidad de material de contraste. En caso contrario, por falta de cantidad suficiente, en algunas  ocasiones simula una obstrucción alta al rellenarse sólo las vías 

biliares intrahepáticas (imagen pseudotumoral). 

También es conveniente guiar al paciente en los distintos decúbitos e 

incluso finalizar el estudio colocándolo de pie, para que la sustancia baje 

desde las vías biliares intrahepáticas, opacifique el colédoco y logre certificar si existe o no pasaje hacia el duodeno. 

En casos seleccionados y con vía biliar intrahepática dilatada, la 

ultrasonografía puede ser empleada para guíar la aguja delgada  y si es 

necesario también los dilatadores y un catéter biliar, sin utilizar material de contraste. La CPT guiada por ecografía en vías biliares intrahepáticas dilatadas tiene un éxito cercano al 90 % de los casos. 

En la actualidad, utilizamos el CO2 con el propósito de visualizar la vía biliar, observando el pasaje del gas  hasta el duodeno en más del 80 % de los 

pacientes (FOTO 2). 



  

  





A                                                      

B 

FOTO 2. UTILIDAD DE LA COLANGIOGRAFÍA CON CO2. A: PACIENTE CON SOSPECHA DE FISTULA BILIOBRONQUIAL-COLANGIOGRAFÍA CON CONTRASTE «NORMAL»; B: COLANGIOGRAFÍA CON CO2 

DEMOSTRANDO LA FÍSTULA 

2899 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

HARBIN  y col. en un estudio donde recopilaron la experiencia de varias 

instituciones, observaron una tasa de complicaciones del 3,28 % en 3.596 

casos. La mortalidad atribuida al método fue del 0,14 %. 

Las complicaciones más frecuentes fueron (HARBIN): 

 Sepsis     

1,8 % 

 Coleperitoneo  1,03 %                                

 Hemorragia 

0,28 % 

Aunque las características radiográficas de la CPT ayudan a determinar la 

etiología de una obstrucción completa o parcial, su valor principal consiste en la evaluación de la extensión de la oclusión, el sitio exacto y, por lo tanto, las posibilidades terapéuticas del tipo quirúrgico, endoscópico o percutáneo. 

Por último, consideramos importante remarcar que la utilización de la CPT o 

CRE no dependerá de la existencia de vía biliar fina o dilatada sino del sitio de la obstrucción. 



Drenaje percutáneo de la vía biliar 

Un beneficio importante de la colangiografía percutánea transhepática 

(CPT) consiste en proporcionar, al opacificar la vía biliar, un acceso no 

quirúrgico al sistema biliar, posibilitando diversos procedimientos 

percutáneos secundarios. 

Durante la década del 50, TERBLANCHE y PRADERI desarrollan la descompresión 

externa del árbol biliar mediante el empleo de tubos en U instalados 

quirúrgicamente. El drenaje biliar transhepático percutáneo (DBP) como 

drenaje externo fue llevado a cabo por primera vez en el año 1952 por LEGER. 

En la década del 70 se desarrollaron nuevas técnicas de colocación 

percutánea de catéteres, entre otros por RING y FERRUCCI, hasta tal punto que 

hoy puede pasarse un catéter hasta el duodeno a través de un tumor o 

colocar una prótesis por vía percutánea en un gran número de pacientes. 
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Indicaciones: 

 Descompresión de una obstrucción alta no resecable por cirugía. 

 Descompresión de una obstrucción baja no resecable por cirugía y con 

imposibilidad de drenaje endoscópico retrógrado. 

 Descompresión previa a la colocación de una prótesis metálica 

percutánea. 

 Descompresión previa a la extracción de litiasis intrahepática, dilatación 

de estenosis de anastomosis biliodigestivas u otras patologías benignas 

de la vía biliar (colangitis esclerosante aisladas, etc.). 

 Tratamiento combinado percutáneo endoscópico retrógrado. 

 Descompresión inicial en la colangitis aguda grave (cuando sea 

inaccesible el drenaje endoscópico, que es el tratamiento de elección). 

 Colocación en forma percutánea transhepática de iridium192  para 

braquiterapia  de tumores de la vía biliar o tratamiento con 

fotoiluminación. 

 En casos seleccionados, descompresión previa al acto quirúrgico. 

 Empleo de esta vía para introducción de  stent duodenales o sondas de alimentación (hepatoyeyunostomía de alimentación). 





FOTO 3. INGRESO A LA VÍA BILIAR DERECHA POR CANALÍCULO PERIFÉRICO 
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D                                         E                             F 

FOTO 4. DRENAJE PERCUTÁNEO DE VÍA BILIAR. TÉCNICA: A: PUNCIÓN BILIAR CON AGUJA DE CHIBA; B: ALAMBRE 0,018”; C: COLOCACIÓN DE INTRODUCTOR BILIAR D’AGOSTINO (COOK); D: ESTENOSIS 

COMPLETA; E: PASAJE DE LA ESTENOSIS; F: COLOCACIÓN DE CATÉTER HASTA DUODENO 









 Drenaje por hepático izquierdo 

La utilización del acceso izquierdo puede deberse a preferencias del 

operador. Este acceso presenta como ventajas la punción del segmento III 

bajo guía ecográfica, lo que determina el drenaje con una sola punción y el 

mayor confort de un catéter en el epigastrio en relación a un drenaje 

intercostal derecho. 
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FOTO 5. ACCESO IZQUIERDO EN UNA LESIÓN QUIRÚRGICA DE VÍA BILIAR 



Como potenciales desventajas, se observan la imposibilidad de realizarlo en 

pacientes con lóbulos izquierdos pequeños o hipotróficos, una mayor 

irradiación de las manos del operador y la dificultad de franquear las 

estenosis por el ángulo de ingreso. 

Las indicaciones de este acceso son: 

 Obstrucción del conducto izquierdo con permeabilidad del derecho. 

 Drenaje combinado con el derecho en obstrucciones del hilio hepático. 

 Catéteres que deban quedar largo tiempo. 

 Imposibilidad de acceso derecho. 

En algunas oportunidades, donde se vea comprometido el  carrefour 

hepático, puede realizarse como opción al drenaje bilateral, el drenaje con 

catéteres articulados, con iguales resultados, presentando como ventaja un 

solo acceso (ver imágenes y técnica en el capítulo de patología maligna). 

 Complicaciones de la colangiografía y el drenaje percutáneo de la vía biliar Hemorragia: la presencia de hemobilia luego de la instrumentación biliar es frecuente, y ocurre en el 16 % de los casos. Hemorragias severas, que 

requieran  transfusión se observan en el 3 % de los pacientes. Luego de un 

procedimiento biliar, la hemobilia es la causa más frecuente de hemorragia 

digestiva y debe sospecharse como primera posibilidad. 

La hemorragia es en general autolimitada si la coagulación del paciente es 

aceptable. En caso de persistir, será necesario la transfusión y evaluar cambiar 2903 
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el drenaje por otro de mayor diámetro (un aumento entre 2 y 4 French con 

respecto al catéter inicial), con el propósito de taponar el trayecto. El catéter deberá ser irrigado regularmente con solución salina para mantener el 

drenaje permeable y la vía biliar libre de coágulos. A pesar de esto, las 

hemobilias severas cursan con aumento de la bilirrubina por acumulación de 

coágulos en la vía biliar (FOTO 6 y 7). 









FOTO 6. HEMATOMA PARIETAL Y HEMOBILIA CON COÁGULOS DENTRO DE LA VÍA BILIAR 



Si la hemobilia persiste o el paciente tiende a la descompensación, se 

deberá realizar una arteriografía con eventual embolización superselectiva. La cirugía no es una buena opción inicial para el tratamiento de esta 

complicación. 

En casos excepcionales, donde persista el sangrado se evaluará el retiro del 

catéter con embolización del trayecto, la embolización de la vena porta o la 

hepatectomía. 
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FOTO 7. HEMATOMA HEPÁTICO LUEGO DE INTENTO DE DRENAJE PERCUTÁNEO BILIAR



 Otras complicaciones 

Con menor frecuencia puede observarse laceración hepática, 

complicaciones torácicas como resultado de un drenaje transpleural, y 

pancreatitis. 

La repercusión pancreática luego de un drenaje biliar constituye un evento 

ampliamente estudiado en los procedimientos endoscópicos, no así luego de 

instrumentación percutánea (FOTO 8). 

  









FOTO 8. OTRAS COMPLICACIONES DEL DRENAJE BILIAR. A: PANCREATITIS AGUDA; B: BILOMA; C: ABSCESO HEPÁTICO 



En un reciente trabajo de nuestro grupo evaluamos la frecuencia de 

respuesta inflamatoria pancreática (RP) posterior al drenaje percutáneo 

interno-externo de la vía biliar expresada como hiperamilasemia (HA) y/o 

pancreatitis aguda (PA). 
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Analizamos 264 pacientes con 295 drenajes transpapilares y 55 pacientes 

con  stents metálicos biliares que llegaban al duodeno. Observamos un 12,1 % 

de respuesta pancreática, presentando sólo hiperamilasemia el 8,7 % y 

pancreatitis aguda el 3,4 %. El diámetro del drenaje utilizado, la cantidad de catéteres colocados, la edad de los pacientes y el tipo de patología tratada no presentaron relación significativa con la aparición de respuesta pancreática. 

Un paciente falleció por evolución de la pancreatitis aguda (0,3 %). 

Por otra parte, el dolor luego de un drenaje intercostal derecho puede 

determinar el uso de bloqueo del nervio intercostal. Las complicaciones del 

método más frecuentes son el neumotórax (0,5 %) y la hipotensión (4,6 %). En 

general el dolor cede, aún sin medicación, con el correr de los días. 

Complicaciones menores como escasa hemobilia, fiebre y bacteriemia 

esporádica pueden observarse hasta en el 60 % de los pacientes. 

Dentro de las complicaciones alejadas, la oclusión de los catéteres es la 

más importante. Los catéteres que atraviesan la estenosis y llegan al intestino no se desplazan con facilidad, salvo que el paciente tironee de ellos. Por el 

contrario, la salida de los catéteres externos es la regla, por lo que deben ser evitados. 

 Guías de calidad para la colangiografía y el drenaje biliar percutáneo 

El primer paso consiste en definir los elementos analizados. De esta manera 

definimos a la colangiografía percutánea transhepática como un 

procedimiento diagnóstico, que involucra colocar una aguja estéril, fina y 

flexible, dentro de una rama biliar periférica, bajo guía ecográfica y/o 

radioscópica, seguida de la inyección de material de contraste, con el 

propósito de delinear la anatomía biliar. 

De igual manera, definimos al drenaje biliar percutáneo transhepático como 

un procedimiento terapéutico, que consiste en la canulación estéril de una 

rama biliar periférica, seguida de la manipulación radiológica de alambres, 

introductores y catéteres dentro de la vía biliar. La colocación de un drenaje o un  stent para drenaje externo o interno completan el procedimiento. 
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Dilatación con balón de estenosis 

En una revisión de 958 pacientes, WARREN y col. observaron que el 97 % de 

las estenosis benignas de la vía biliar se debían a lesiones quirúrgicas 

secundarias a colecistectomía. 



  

     

  

A  





B 

FOTO 9. A: COLANGIOGRAFIA DE LESIÓN QUIRÚRGICA DE VÍA BILIAR; B: MISMO CASO, VISIÓN LATERAL 





A                                     B                                         C 

FOTO 10. LESIÓN QUIRÚRGICA DE VÍA BILIAR. ESTUDIOS PREVIOS AL TRATAMIENTO: A: COLANGIO 

TRANSPARIETOHEPÁTICA; B: COLANGIO RETRÓGRADA ENDOSCÓPICA; C: COLANGIORRESONANCIA MAGNÉTICA 



Cuando la lesión se produce, la reparación quirúrgica mediante una 

anastomosis biliodigestiva alta y amplia  es el tratamiento de elección (ver 

capítulo sobre lesiones VB). 

Cuando una anastomosis biliodigestiva secundaria a una lesión quirúrgica 

se estenosa, la re-hepáticoyeyuno anastomosis es por lo general una 
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operación compleja, gravada de morbimortalidad y con un éxito que no 

supera el 70 % (FOTO 11 y 12). 





FOTO 11. COLANGIOGRAFIA EN ESTENOSIS DE HEPÁTICO-YEYUNO ANASTOMOSIS 

  

La extrapolación de técnicas vasculares de angioplastia, trasladadas a la vía 

biliar, con materiales específicos, permitieron la cateterización y dilatación de estenosis biliares. MOLNAR, en 1978, describe la primera serie de dilatación 

percutánea transhepática con balón en un grupo de anastomosis bilioentérica 

estenosada. 





FOTO 12. COLANGIOGRAFIA EN ESTENOSIS DE HEPÁTICO-YEYUNO ANASTOMOSIS 



El 73 % de nuestros pacientes presentaron, al momento de la consulta, vía 

biliar normal o levemente dilatada, a pesar de la estenosis de la anastomosis 

y en muchos casos con presencia de colangitis aguda. Podría suponerse que 

esto pueda deberse a la existencia de cierto pasaje de bilis por la anastomosis a pesar de la estenosis, a la presencia muy frecuente de fístulas biliodigestivas espontáneas y una «rigidez» de los espacios portahepáticos por fibrosis. 
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En la actualidad, el drenaje percutáneo con posterior dilatación es el 

tratamiento de elección. 

En nuestra experiencia el 23 % de los pacientes con obstrucción biliar por 

lesión quirúrgica de la vía biliar presentaron litiasis agregada (FOTO 13). 



  

    

  

A                                                                   B 

FOTO 13. LITIASIS EN LESIÓN DE VÍA BILIAR. A: SE OBSERVAN DOS CÁLCULOS, UNO CUYO CENTRO ES UN 

CLIP DE LA CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA; B: LITIASIS EN UNA HEPÁTICO-YEYUNO ANASTOMOSIS 

ESTENOSADA 

  

Luego de la ecografía y el laboratorio, se debe realizar una 

colangiorresonancia, con el propósito de observar la vía biliar en todas sus 

ramas y en los cortes axiales descartar la presencia de atrofias lobares o 

segmentarias. En pacientes con más de 6 meses de reparación quirúrgica 

realizamos sistemáticamente la biopsia hepática, con el fin de descartar 

fibrosis o cirrosis. En nuestra serie el 22 % de los pacientes ya presentaban 

fibrosis y 4 % cirrosis. Por último, cuando la estenosis es alta, aún en ausencia de síntomas vasculares, realizamos una arteriografía diagnóstica selectiva 

hepática, ya que hemos observado un 33 % de lesión asintomática de arteria 

hepática derecha. 

Cuando exista sospecha clínica de estenosis de anastomosis biliodigestivas 

en estos pacientes, creemos que debe realizarse una punción 

transparietohepática (FOTO 14). 
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FOTO 14. COLANGIOGRAFÍA TRANSPARIETOHEPÁTICA EN UNA ESTENOSIS DE UNA HEPÁTICO-YEYUNO 

ANASTOMOSIS POR LESIÓN QUIRÚRGICA DE VÍA BILIAR 



Las contraindicaciones de la dilatación percutánea son la sepsis, la 

coagulopatía no corregible y obviamente el no poder franquear la estenosis. 

En las series publicadas y nuestra experiencia en más de 120 hepático-

yeyuno anastomosis dilatadas no se observa correlación entre permeabilidad 

a largo plazo luego de la dilatación y tamaño del balón utilizado, número de 

sesiones, presión generada y tiempo de insuflación. 

En el análisis de nuestra serie observamos que la evolución sí está 

relacionada con la modificación del valor de la fosfatasa alcalina, ya que los que presentaron evolución favorable registraron un descenso de 50 % o más. 

Mientras que aquellos que presentaron una evolución desfavorable no 

modificaron o incluso aumentaron su valor. 

Dentro de las complicaciones del método, la potencialmente más grave es 

la hemobilia. La misma se observa hasta en el 30 % de los casos y puede 

requerir una arteriografía selectiva con embolización. En general, aumentando 

el diámetro del catéter es suficiente para detener el sangrado. 

El empleo de prótesis metálica expandible en patología benigna de la vía 

biliar es controversial. Su uso no debe generalizarse y su empleo deberá ser 

sólo en casos muy seleccionados. Motiva esta conducta que a diferencia de la 

dilatación, el empleo de estas prótesis comprometen y dificultan la eventual 

cirugía de rescate. 
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FOTO 15. PASAJE DE ALAMBRE GUÍA A TRAVÉS DE ESTENOSIS HAY 





FOTO 16. CATÉTER DE DRENAJE BILIAR DE ESTENOSIS DE HAY 





FOTO 17. DILATACIÓN PERCUTÁNEA CON BALÓN INTERNO EXTERNO DERECHO 



Los resultados obtenidos se miden en excelentes, buenos, regulares y 

malos, según la clasificación propuesta por SCHWEIZER en 1991. Relacionados a 

colangitis-FAL y radiología. 
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En conclusión, en las estenosis de las anastomosis biliodigestivas, los 

procedimientos percutáneos son de primera elección, dejando reservada la 

cirugía a los casos de mala evolución o estenosis con graves defectos técnicos, como por ejemplo la exclusión de un conducto hepático en la anastomosis 

hepáticoyeyunal. 

Lamentablemente, algunos casos evolucionan desfavorablemente aun con 

tratamiento combinado (percutáneo/quirúrgico), desarrollando hepatopatía 

crónica y terminando en lista de espera para el trasplante hepático. Las 

estenosis intrahepáticas en algunos enfermos son la expresión de lesiones 

isquémicas obligando a dilataciones sectoriales o cuando existe atrofia lobar 

a resecciones hepáticas. 



Dilatación sostenida 

Como ya hemos visto, ante la estenosis de una hepaticoyeyunoanastomosis, 

se indica la dilatación percutánea con balón de  alta presión. Cuando ésta 

fracasa, no estaría indicada una nueva dilatación y clásicamente se realiza una nueva cirugía biliar. 

En los pacientes con estenosis muy altas, con lesión asintomática de la 

arteria hepática derecha (debido a que en la nueva reparación puede 

lesionarse el  shunt que conecta ambas hepáticas y quedar el cabo derecho de la anastomosis sin flujo y potencialmente pasible de re-estenosis temprana) o 

alto riesgo era prioritario encontrar otra posibilidad percutánea (FOTO 18). 





FOTO 18. ARTERIOGRAFÍA SELECTIVA HEPÁTICA. SE OBSERVA LESIÓN DE ARTERIA HEPÁTICA DERECHA Y 

 SHUNT ENTRE AMBAS HEPÁTICAS 
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Debido a esto y revisando los trabajos de COSTAMAGNA, en los que propone 

en estenosis parciales de la vía biliar la colocación endoscópica de varias 

prótesis por un año, comenzamos hace varios años con la dilatación sostenida 

percutánea de estenosis recidivada de hepático-yeyuno anastomosis luego del 

fracaso de dilatación con balón. 

En nuestra opinión, el fin de la dilatación sostenida es estabilizar el proceso de cicatrización con la idea de prevenir la re-estenosis secundaria. 

Los resultados iniciales con esta técnica, con un seguimiento promedio de 

22 meses, es de 92 % de resultados buenos o excelentes según la clasificación 

de Schweizer. 





FOTO 19. CATÉTERES PERCUTÁNEOS CORTADOS (10 CM) LISTOS PARA COLOCARSE 





FOTO 20. MÚLTIPLES CATÉTERES PERCUTÁNEOS CORTADOS 
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FOTO 21. MÚLTIPLES ALAMBRES GUÍAS COLOCADOS. A TRAVÉS DE ELLOS SE COLOCARÁN LOS CATÉTERES 

  

  

  

  







FOTO 22. MÚLTIPLES CATÉTERES COLOCADOS (6). PACIENTE CON ESTENOSIS DE LA VÍA BILIAR 





FOTO 23. IMAGEN COLANGIOGRÁFICA TRANSPARIETOHEPÁTICA EN OTRO CASO 
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FOTO 24. FIJACIÓN DE LOS HILOS DE LOS CATÉTERES INTERNOS AL CATÉTER DE DRENAJE EXTERIORIZADO 





FOTO 25. IMAGEN FINAL, CON LOS CATÉTERES COLOCADOS 



Extracción de litiasis 

La litiasis residual de la vía biliar es la detectada luego de una operación 

sobre la vesícula biliar. 

La frecuencia de cálculos retenidos en el árbol biliar, objetivable durante 

un estudio radiológico postoperatorio a través de la sonda en T —

colangiografía trans-Kehr— es aproximadamente de un 5 %. 
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Litiasis residual de colédoco 

Algoritmo diagnóstico 





     Con trayecto fistuloso 

  

  

  

  

 Sin trayecto fistuloso 







Colangiografia trans-Kehr   



Sospecha clínica y de laboratorio 

















Ecografía de la vía biliar 

















Normal 

Dilatación 

Litiasis 













Persistencia del cuadro 











clínico humoral 





Normal 





Colangioresonancia 













Litiasis 











Colangiografia retrógrada endoscópica 
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Al detectarse la litiasis residual, empleamos el algoritmo que figura a 

continuación, la cirugía queda reservada para el fracaso de los métodos, sus 

complicaciones y los casos de patologías asociadas. 



Litiasis residual de colédoco 

 

Algoritmo terapéutico 









Litiasis de la vía biliar 





 Con trayecto fistuloso 

  

  

  

 Sin trayecto fistuloso 







Extracción transfistular 







Papilotomía endoscópica 







Casos especiales 





Tratamientos combinados percutáneos endoscópicos 

Sobredilatación papilar 



En el tratamiento de la litiasis residual de colédoco sin tener el paciente 

tubo de Kehr, la vía endoscópica es de elección, estando indicada la vía 

percutánea transhepática cuando el tratamiento anteriormente mencionado 

no resulte efectivo, no pueda realizarse y la cirugía esté contraindicada. 
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 Extracción de la litiasis a través del trayecto del tubo en T 

 (Extracción transfistular o extracción incruenta) 

La extracción percutánea se ha popularizado por los trabajos de RODOLFO 

MAZZARIELLO  (1974) y H.  JOACHIM  BURHENNE  (1980). El procedimiento se realiza 4 

semanas después de la cirugía, para permitir un trayecto fistuloso revestido 

de tejido fibroso. En aquel momento se extrae el tubo en T y se utiliza el 

trayecto fistuloso para lograr el acceso hasta los conductos biliares. 

El mismo se realizará bajo control radiológico y en forma ambulatoria. El 

éxito del procedimiento es del 95 % con un bajo porcentaje de 

complicaciones. 

Los cálculos pueden extraerse mediante pinzas de Mondet-Mazzariello o 

con canastilla de Dormia. 

En algunas oportunidades, el empleo de un balón tipo Fogarty puede ser 

útil para acercar un cálculo al trayecto para ser tomado luego por la pinza. 

Los cálculos parcialmente impactados en el colédoco distal plantean un 

problema algo más difícil. Se pasa la cesta por su lado hasta llegar al duodeno antes de abrirla, llevando el cálculo hasta la vía biliar media, donde puede ser extraído con la canastilla o con la ayuda de pinzas. 

La videocoledocoscopia transfistular permite en casos complejos ubicar y 

retirar litiasis intracanalicular, permitiendo el uso también de la  litotricia intracorpórea. 

 Extracción de la litiasis coledociana residual a través del cístico 

 (Extracción transcístico) 

Si bien su realización técnica es posible, consideramos preferible en estos 

casos el tratamiento endoscópico de la litiasis, reservando  el apoyo 

percutáneo a pasar un alambre por el transcístico atravesando la papila en los casos complejos y de difícil canulación endoscópica. 
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 Tratamiento combinado percutáneo endoscópico 

 (Rendez vous) 

En casos especiales, el empleo de técnicas combinadas  debe ser de 

elección, por ello este tipo de pacientes deben evaluarse y tratarse por un 

equipo de cirujanos, intervencionistas y endoscopistas biliares (FOTO 26 y 27). 

1.  Litiasis residual sin trayecto fistuloso y gastrectomía Bilroth II.  En estos casos, la introducción de un alambre transhepático en la vía biliar es una 

medida a tener en cuenta. El mismo atraviesa la papila y se avanza por el 

asa aferente de la gastrectomía hasta la anastomosis gastroyeyunal, en 

ese lugar es tomado por una pinza de cuerpo extraño por el 

endoscopista y tirando en forma percutánea del alambre bajo visión 

endoscópica y radiológica, se arrastra el endoscopio hasta enfrentarlo a 

la papila para realizar la papilotomía y exéresis endoscópica de la litiasis. 

2.  Cálculos atascados.  En los raros casos donde no se puede retirar por vía endoscópica un cálculo, porque se encuentra atascado y no es factible 

enlazarlo con la canastilla de Dormia, puede realizarse un procedimiento 

combinado donde con un drenaje percutáneo transhepático se 

descomprime la vía biliar por encima del lito, permitiendo la 

desobstrucción y extracción endoscópica. 

Los procedimientos endoscópicos y percutáneos en el tratamiento de la 

litiasis residual por separado y empleándolos en forma combinada, pueden 

resolver prácticamente todos los casos; reservándose la cirugía para los 

eventuales fracasos o las complicaciones de los métodos. 
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FOTO 26. PROCEDIMIENTO DE  RENDEZ VOUS PERCUTÁNEO ENDOSCÓPICO EN PACIENTE CON LITIASIS 

RESIDUAL COLEDOCIANA Y GRAN DIVERTÍCULO YUXTAPAPILAR 





FOTO 27. PROCEDIMIENTO DE RENDEZ VOUS PERCUTÁNEO ENDOSCÓPICO EN PACIENTE CON LITIASIS 

RESIDUAL COLEDOCIANA Y ANTECEDENTE DE GASTRECTOMÍA PREVIA. SE OBSERVA EL ENDOSCOPIO 

LLEGAR A LA PAPILA POR TERCERA PORCIÓN DE DUODENO 



 Esfinteroplastia percutánea 

El manejo de la litiasis coledociana en la era de la colecistectomía 

laparoscópica ha seguido distintos caminos. El tratamiento de la litiasis de la vía biliar principal por laparoscopia requiere de un mayor entrenamiento y de 

equipos sofisticados no siempre disponibles en el ámbito quirúrgico. 

Frente a estas dificultades se ampliaron las indicaciones de las técnicas 

endoscópicas, con la potencial aparición de complicaciones unido al 

incremento de los costos. El tratamiento percutáneo ha sido relegado a un 

segundo lugar, quizás por el tiempo de espera que demanda su práctica 

segura, pero conservando su vigencia. Debido a la falta de adherencias 

producto de la cirugía laparoscópica, el tiempo entre la operación y el 
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tratamiento percutáneo ha aumentado, por otra parte se incrementó también 

la posibilidad de que el trayecto del tubo de Kehr no esté consolidado. 

La dilatación neumática del esfínter de Oddi con balón ha sido empleada 

por vía endoscópica como método novedoso en la extracción de cálculos 

pequeños, asociada a una tasa mayor de pancreatitis. En nuestro medio, el Dr. 

Carlos Szulman ha presentado más de 100 casos de dilatación por vía 

percutánea, sin pancreatitis. 





  

  

  

  







FOTO 28. LITIASIS COLEDOCIANA Y VESICULAR EN PACIENTE INOPERABLE. SE SOBREDILATA LA PAPILA Y 

SE MOVILIZAN LOS CÁLCULOS COLEDOCIANOS AL DUODENO 



No obstante, en el entorno endoscópico la dilatación es considerada como 

un método peligroso, técnicamente dificultoso, que debe ser utilizado 

únicamente en pacientes de alto riesgo (por ejemplo: coagulopatía) en donde 

se contraindica en forma absoluta la esfinterotomía. 

La terapéutica a adoptar ante la presencia de litiasis coledociana, sea 

residual o no, dependerá, en definitiva, de la experiencia de cada centro y de los medios disponibles. 
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Otras técnicas 

 Colangioscopia percutánea 

La videoendoscopia percutánea puede realizarse a través del trayecto del 

tubo de Kehr o por vía transhepática, con el propósito de remover litiasis, 

tomar biopsias, canular trayectos difíciles y otras indicaciones que requieran una visualización directa de la vía biliar (FOTO 29). 









FOTO 29. COLEDOCOSCOPÍA PERCUTÁNEA POR HEPÁTICO IZQUIERDO 



La dilatación requerida dependerá del diámetro del coledocoscopio, entre 9 

y 18 French. En los trayectos hasta 12 French (4 mm), la maduración y la 

colocación del coledocoscopio puede realizarse en la misma sesión. 

La sepsis de origen biliar es la única contraindicación absoluta de la 

coledocoscopía percutánea. 
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Obstrucción maligna biliopancreática 



        Conocer el pasado, analizar el presente y prever el futuro. 

HIPÓCRATES 



Introducción 

La mayoría de los pacientes que presentan tumores biliopancreáticos 

fallecen entre los 6 y 12 meses siguientes al diagnóstico de la enfermedad. En general, la muerte se relaciona con la diseminación local y los efectos de la 

obstrucción biliar  y la colangitis recurrente que llevan a la insuficiencia 

hepática y renal. 

Sin embargo, el constante avance de los métodos diagnósticos y el 

perfeccionamiento de técnicas resectivas y paliativas han llevado a una mejor 

sobrevida de muchos de estos pacientes. 

Para un mejor análisis, estudio y posterior evaluación de algoritmos 

diagnósticos y terapéuticos dividiremos la patología tumoral biliopancreática 

en tumores de la vía biliar proximales y medios, de la vesícula biliar y tumores de la región vateriana o periampular; entre los que se incluyen vía biliar distal, páncreas, ampulares y duodenales. 



Tumores de la vía biliar     

 Clasificación de Bismuth 







TIPO I   

TIPO II 
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TIPO IIIA  

TIPO IIIB 



TIPO IV 







BISMUTH I 

BISMUTH II 

BISMUTH III A 

BISMUTH III B 

BISMUTH IV 





Tumores de la vesícula biliar 

La presencia de invasión vascular, ictericia por invasión biliar y la presencia de metástasis son condicionantes de un manejo no quirúrgico. 

Por otra parte, al igual que en el tumor de Klatskin, la resección oncológica 

debe ser R0 (sin tumor residual), pues una resección R1 (con tumor residual 

microscópico), condiciona una sobrevida media de 6 meses; la misma que se 

observa con medidas paliativas. 
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Tumores región periampular 

El grupo de tumores de la región vateriana o periampular comprende todas 

las neoplasias que se forman en la porción intramural de los conductos 

biliares, los tumores de la porción cefálica del páncreas, los que involucran la ampolla de Vater y los del duodeno periampulares. 

La decisión de practicar un procedimiento paliativo debe realizarse luego 

de estar seguro de la irresecabilidad del tumor. De esta manera, los 

procedimientos paliativos deben contar con objetivos apropiados, como el 

control del dolor y de otros síntomas, la mejoría del bienestar del paciente y de la familia, la ayuda para las actividades de la vida diaria y la conservación de las funciones propias del individuo, dentro de lo posible. 

 Prácticas invasivas mínimas: procedimientos percutáneos: 

1.  Colangiografía percutánea transhepática (vista en obstrucción benigna) 

2.  Drenaje percutáneo de la vía biliar (igual a la anterior) 

3.  Colocación de  stents metálicos 

4.  Otras técnicas 

  

Colangiografía percutánea transhepática 

En pacientes con patología maligna y mayores de 65 años, al igual que los 

enfermos con tumor de Klatskin, en forma independiente de la edad, deben 

recibir antibioticoterapia, aún en ausencia de síntomas. 

La obstrucción maligna completa se caracteriza por una finalización 

abrupta del conducto. El extremo opacificado del árbol biliar es 

frecuentemente de contorno irregular y puede presentar un aspecto de punta 

de lápiz o ser excéntrico y ulcerado. En los casos de obstrucción incompleta, la constricción maligna puede ser excéntrica con respecto a la dilatación 

proximal, presentar varios centímetros de longitud y puede acompañarse de 

una desviación hacia la izquierda del conducto común. La altura de una 

obstrucción frecuentemente ayuda a determinar su etiología. 
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Drenaje percutáneo de la vía biliar 

En los pacientes donde el tumor es irresecable, debido a la extensión 

tumoral o factores de riesgo quirúrgico, coincidimos con Gibson en que es 

necesario previo a indicar el tratamiento oportuno, responder a tres 

preguntas: 

1.   ¿Está indicada la descompresión biliar? 

Muchos pacientes requieren una descompresión biliar por presentar prurito 

o colangitis. De igual manera, la presencia de ictericia es efectivamente 

tratada con un drenaje biliar. Salvo en los pacientes con expectativa de vida 

menor al mes, el drenaje biliar estará siempre indicado. 

2.   ¿Descompresión quirúrgica o no quirúrgica? 

No existe discrepancia que ante una duda en la posible resección de un 

tumor biliopancreático debe indicarse el tratamiento quirúrgico. Por otro lado, en un paciente con mal estado general o de irresecabilidad, se indicará un 

tratamiento endoscópico si la estenosis es baja o percutáneo si es alta. 

3.   ¿Drenaje endoscópico o percutáneo? 

Las estenosis tumorales irresecables de la vía biliar  distal deben ser 

tratadas de inicio mediante drenaje endoscópico. BOUFFET  y  LIGOURY  en un 

trabajo publicado en 1993 sobre 486 pacientes con estenosis distales, 

pudieron colocar una endoprótesis en el 81 % de los casos, indicando en el 

19 % restante un drenaje percutáneo. En otra publicación del mismo grupo de 

endoscopistas biliares, sobre 103 casos con estenosis altas de la vía biliar, solo pudieron drenar endoscópicamente el 15 % de los casos, con una tasa de 

colangitis postprocedimiento del 25 %, por lo que concluyen que el drenaje 

endoscópico debe ser evitado en las estenosis altas de la vía biliar. En nuestra experiencia, las estenosis altas irresecables son patrimonio del drenaje 

percutáneo (GRÁFICO 1). 
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 Paliación percutánea 





 Paliación endoscópica 



















Fracaso o 



















Imposibilidad 

GRÁFICO 1. PALIACIÓN EN TUMORES IRRESECABLES (POR ESTUDIOS PREOPERATORIOS CONCLUYENTES) En cuanto al momento del drenaje percutáneo, puede ser de inicio en 

tumores altos o bajos con imposibilidad endoscópica, subsecuentes a 

tratamiento endoscópico (FOTO  2), luego de una recidiva post resección con 

criterio oncológico (FOTO 3), o después de un intento de paliación quirúrgico 

(FOTO 4). 











FOTO 2. DRENAJE PERCUTÁNEO LUEGO DE DRENAJE ENDOSCÓPICO: A Y B: INTENTOS DE DRENAJE 

ENDOSCÓPICO; C: DRENAJE PERCUTÁNEO POSTERIOR (ARTICULADO) 
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FOTO 3. DRENAJE PERCUTÁNEO POR RECIDIVA TUMORAL LUEGO DE CIRUGÍA RESECTIVA: A Y B: ESTENOSIS DE HYA POST DUODENOPANCREATECTOMÍA; C Y D: ESTENOSIS DE ASA YEYUNAL POST 

DUODENOPANCREATECTOMÍA 

  





FOTO 4. DRENAJE PERCUTÁNEO LUEGO DE CIRUGÍA PALIATIVA: A Y B: POST-TUBO DE KEHR; C: POST-COLECISTO-YEYUNOSTOMÍA; D Y E: POST COLEDOCODUODENOSTOMÍA; F: POST-HAY 
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Entrar a la vía biliar por un canalículo periférico es preferible, pues reduce las posibilidades de complicaciones hemorrágicas, e ingresar con un buen 

ángulo favorece las subsiguientes manipulaciones y recambios de drenajes 

(FOTO 5). 





FOTO 5. INGRESO A LA VÍA BILIAR POR UN CANALÍCULO PERIFÉRICO 







FOTO 6. DRENAJE PERCUTÁNEO DE DIFERENTES TUMORES IRRESECABLES: A: KLATSKIN; B: VESÍCULA BILIAR; C: COLANGIOCARCINOMA MEDIO; D: CABEZA DEL PÁNCREAS; E: AMPULOMA; F: ADENOPATÍA HILIAR DE CÁNCER DE CUERPO DEL PÁNCREAS
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Drenaje por hepático izquierdo 

Las indicaciones de este acceso son: 

 Obstrucción del conducto izquierdo con permeabilidad del derecho. 

 Drenaje combinado con el derecho en obstrucciones del hilio hepático. 

 Imposibilidad de acceso derecho por masa ocupante. 



  

  

  







A 













B 

FOTO 7. DRENAJE BILATERAL EN TUMOR DE KLATSKIN QUE COMPROMETE EL  CARREFOUR HEPÁTICO: A: CATÉTER IZQUIERDO COLOCADO, INTRODUCTOR BILIAR INTENTANDO SORTEAR UNA ESTENOSIS 

COMPLETA; B: DRENAJE PERCUTÁNEO BILATERAL HASTA DUODENO 



En algunas oportunidades, donde se vea comprometido el  carrefour 

hepático, puede realizarse como opción al drenaje bilateral, el drenaje con 

catéteres articulados, con iguales resultados, presentando como ventaja un 

solo acceso (FOTO 8). 
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FOTO 8. COLOCACIÓN DE CATÉTERES ARTICULADOS. A: INGRESO IZQUIERDO;  B: PASAJE DE UN ALAMBRE 

HACIA EL LÓBULO DERECHO; C: CATÉTER INTERNO COLOCADO; D: AMBOS LÓBULOS DRENADOS POR 

IZQUIERDA 



En la actualidad, una vez conseguida la colocación del drenaje 

transtumoral, se recomienda el empleo de prótesis metálicas expansibles. 



Otros procedimientos técnicos 

Ya fueron analizados en el capítulo benignas. 

En patología maligna, las complicaciones mayores llegan al 12 % y la 

mortalidad a los 30 días referida al método es del 2 %. 

Complicaciones menores como escasa hemobilia, fiebre y bacteriemia 

esporádica pueden observarse hasta en el 60 % de los pacientes. 

Dentro de las complicaciones alejadas, la oclusión de la endoprótesis es la 

más importante. Los catéteres que atraviesan el tumor y llegan al duodeno no 

se desplazan con facilidad, salvo que el paciente tironee de ellos. La migración de  stents metálicos no recubiertos es excepcional. 
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Stents metálicos 

El tratamiento de la ictericia tumoral mediante prótesis metálicas evita la 

permanencia de catéteres hacia el exterior, mejorando la calidad de vida del 

paciente, disminuyendo las complicaciones infecciosas y evitando el dolor que 

pueden producir los drenajes. 

Existen dos tipos de  stents metálicos, las prótesis expandibles por balón y los  stents autoexpandibles. Estos últimos son los utilizados en la vía biliar. 

Por otra parte los  stents pueden ser recubiertos por una membrana elástica ( stents recubiertos) o no ( stents no recubiertos). 

El porcentaje de permeabilidad al año de los  stents  recubiertos se ubica entre un 60 y 78 %, superando a los  stent no recubiertos que presentan cifras de permeabilidad al año entre el 41 al 63 %. La oclusión de los  stents  no recubiertos es por  in growth  tumoral a través de la malla del  stents  y por acumulación de barro biliar (que se adosa al biofilm de bacterias producido 

en la malla del  stent). En los  stents  cubiertos, la oclusión se debe a la acumulación de barro, que se vería en un porcentaje superior a lo observado 

en los  stents sin membrana. 

En nuestra experiencia, el 90 % de los  stents colocados se realizaron en un segundo tiempo luego del drenaje inicial. Esto se debió al mal estado general 

del paciente en el momento del primer drenaje, a la presencia de un cuadro 

infeccioso biliar inicial, o a la imposibilidad de contar con un  stent  en el momento del primer drenaje. 

En cuanto a las indicaciones del  stent metálico, clásicamente han sido los pacientes con obstrucción biliar maligna irresecable con aceptable expectativa de vida. En nuestra opinión, la indicación es en pacientes irresecables y buen performance status, independientemente del compromiso tumoral. 







2932 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA 













Estadio I/II   





Estadio III 







Estadio IV 



Resecable    

 Borderline 



Localmente avanzado    

Metastásico 

(15 %)  



(10 %)   



(25 %)   





(50 %) 





10 %      5 %                  10 %                            25 %                 40 %             10 % 

Cirugía     Quimio radioterapia 

Quimioterapia  

Tratamiento directo   

preoperatoria  



paliativa 





de sostén 



 Stent plástico                    Stent metálico 





 Stent plástico 

o nada (10 %)   

(80 %) 









o nada (10 %) 

* Los porcentajes son aproximados 

GRÁFICO 2. INDICACIÓN DE  STENT METÁLICO EN PACIENTES CON CÁNCER DEL PÁNCREAS (MODIFICADO 

DE MULLEN Y COL.) 



En lo que respecta a la técnica de la colocación de la prótesis, preferimos 

dejar el  stent metálico atravesando la papila. Coincidimos con MORGAN y ADAMS 

en que al colocar el extremo distal por encima del esfínter de Oddi, podría 

condicionar una torsión de la vía biliar con posterior obstrucción. Por otra 

parte, al dejar el  stent ofrecido al duodeno, permite un eventual retratamiento endoscópico y en caso de colocar un  stent duodenal, facilita el drenaje biliar en él. 

Pueden utilizarse múltiples marcas y modelos de  stent s. Los más utilizados en nuestro medio son los  wall-stent  de  Boston Scientific de 10 mm de diámetro por 94 o 68 mm de largo y los Zilver de COOK de 10 mm de diámetro 

por 80 o 60 mm de largo. 
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FOTO 9. APERTURA DEL  STENT 24 HORAS LUEGO DE SU COLOCACIÓN 



En las obstrucciones que involucran ambas ramas biliares, se deben colocar 

más de un  stent. Estos pueden colocarse en «T» o en «Y». 

La técnica en «T»  consiste en colocar un  stent  del hepático derecho al izquierdo y otro del hepático derecho a la ampolla, llegando al duodeno (FOTO 

10). En la configuración en «Y»,  se colocan las prótesis desde los hepáticos 

derecho e izquierdo hacia distal, dejando uno de ellos, en general el derecho, pasando la papila. Si bien no hay diferencias significativas en los resultados con estas técnicas, preferimos la técnica en «Y», pues  en caso de oclusión, 

permite una resolución más sencilla (FOTO 11). 











FOTO 10. TÉCNICA EN «T» 
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FOTO 11. TÉCNICA EN «Y», CON DOBLE Y TRIPLE  STENT 



A estas técnicas, se agrega la posibilidad de colocar  stents  metálicos en configuración tipo lirio («Lily») para tratar también estenosis malignas del 

hilio hepático. 



  

     

  

FOTO 12.  STENT EN LIRIO POR ESTENOSIS MÚLTIPLE 



El drenaje endoscópico tiene menos complicaciones que el percutáneo, 

pero las ventajas del  stent  metálico son tan grandes, que aun así, mejora las condiciones y calidad de vida del enfermo terminal. Por ello, 

independientemente de la vía utilizada (endoscópica para los tumores bajos y 

percutánea para los altos), la colocación de  stents  metálicos mejora los resultados en pacientes con aceptable  performance status. 
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En la actualidad se está investigando la utilización de  stent  con drogas antineoplásicas para mejorar su permeabilidad a largo tiempo. Futuros 

trabajos determinarán su verdadera utilidad. 

 Manejo percutáneo de  stents  metálicos ocluidos 

La obstrucción de prótesis metálicas colocadas para la paliación de 

tumores que comprometen la vía biliar, puede deberse a oclusión por barro 

biliar, o por crecimiento tumoral a través de la malla del  stent,  ingrowth, o por invasión de sus extremos,  overgrowth (FOTO 13). 









FOTO 13. OBSTRUCCIÓN DE  STENT METÁLICO: A: OBSTRUCCIÓN POR «BARRO» BILIAR ( STENT MAL 

COLOCADO); B: OBSTRUCCIÓN POR CRECIMIENTO TUMORAL A TRAVÉS DE LA MALLA DEL  STENT 



En caso de oclusión de un  stent, es importante realizar una ecografía o tomografía para determinar qué rama biliar está dilatada y descartar la 

presencia de colecciones intrahepáticas. 

La evaluación y terapéutica percutánea de los  stent s ocluidos se realiza cuando el manejo endoscópico no es posible o la obstrucción es alta. 

Si los conductos del lóbulo drenado por el  stent  están dilatados, indican una obstrucción del  stent y debe colocarse uno nuevo por dentro del anterior. 

La técnica consiste en realizar la canulación biliar en forma periférica para 

contar con suficiente espacio para facilitar su colocación. 

Por el contrario, si el conducto dilatado es el contra lateral al drenado, en 

general los segmentos izquierdos, se debe a progresión proximal de la 

enfermedad, debiéndose drenar el lóbulo dilatado, atravesar la malla del  stent 2936 
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colocado anteriormente, y luego de dilatarlo con balón de alta presión, 

colocar el nuevo  stent  por entre la malla del anterior. Debido a esto, en la actualidad, ante un paciente con obstrucción del hepático común a menos de 

1,5 cm de la unión de ambos hepáticos, preferimos colocar  una  segunda 

prótesis metálica «preventiva» entre ambos hepáticos. 

Otra complicación alejada es la obstrucción duodenal por invasión tumoral 

en pacientes que recibieron paliación invasiva mínima de la ictericia con 

anterioridad. Este problema se aprecia en particular en pacientes que 

presentaron un largo período de sobrevida. Como dicha obstrucción se 

observa en el estadio final de la enfermedad, en la actualidad se aconseja el 

tratamiento con  stent metálico expandible duodenal, colocado en forma oral o percutánea. 
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Algoritmos de manejo en tumores biliopancreáticos 

TUMOR DE KLATSKIN CON ICTERICIA 



Estudios preoperatorios 









65 %   





35 % 



No concluyente 











Concluyente 

de irresecabilidad (NCI) 









Irresecabilidad  





> 10mg/dl de bilirrubina 



o colangitis 



o falla renal 

o mal estado general 

o estenosis compleja  

23 % 



Drenaje percutáneo 









Paliación percutânea 

Prequirúrgico  





20 %   



(Drenaje +  stent)  

78 % 

Laparoscopía 

























Resuelve icterícia 



Laparotomía   







                   Quimioterapia paliativa 





 Resección oncológica  
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TUMOR DE VESÍCULA BILIAR 



Estudios preoperatorios 





No concluyentes de irresecabilidad (NCI)   

Concluyentes de irresecabilidad 



















(con ictericia) 




Estadio 1 

Laparoscopia 







Paliación percutánea o endoscópica 







(NCI) 















Resuelve ictericia 



Laparotomía   









          Resección oncológica    

  

  

 Quimioterapia paliativa   
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CÁNCER DE CABEZA DEL PÁNCREAS CON ICTERICIA 



Estudios preoperatorios 









25 %   



75 %   



No concluyentes de irresecabilidad (NCI)   



Concluyentes 



















Irresecabilidad 





Estadio I-II   

Estadio III   



Estadio III-IV 



















Paliación endoscópica 

















(fracaso, imposibilidad) 

















Paliación percutánea 80 % 

Seguramente resecables 



Borderline 







(NCI)   







Resuelve ictericia 5 % 

Laparotomía  



Laparoscopia   









(NCI)   





Quimioterapia paliativa 



Resección         





Ecografía 





MTS, carcinomatosis 

oncológica      Localmente    

translaparoscópica   



o ascitis 



avanzado 

















Localmente avanzado 













  

 Hepático-yeyunostomía 

  

                          Tratamiento laparoscópico 
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Cáncer de la vía biliar 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 







Introducción 

El cáncer de la vía biliar constituye una patología poco frecuente, debiendo 

ser considerada en el diagnóstico diferencial de los pacientes con ictericia 

obstructiva, colangitis, estricturas biliares en ausencia de cirugía previa y aún ante cuadros de dolor abdominal asociado a colestasis. Las alternativas 

terapéuticas ante esta enfermedad han presentado una continua evolución 

desde las descripciones realizadas por GERALD KLATSKIN en 1965 y previamente 

por  ALTEMEHEIER  en 1957. La resección quirúrgica ha presentado los mejores 

resultados sobre cualquier esquema de tratamiento en todas las 

localizaciones del árbol biliar, ofreciendo la mejor chance de sobrevida 

prolongada; sin embargo, un elevado porcentaje de pacientes no son 

candidatos a esta terapéutica requiriendo descompresión como medida 

paliativa. Este hecho es resultado de los bajos índices de resecabilidad 

generados por la relación ductal con los elementos vasculares y la tendencia 

infiltrativa de estas lesiones. El desarrollo de técnicas endoscópicas y mini-

invasivas amplía en la actualidad el arsenal terapéutico aplicable a esta 

entidad. 

En función de su localización se los clasifica en: 

  Tumores del tercio superior o proximal: incluyen las lesiones que 

comprometen ambos conductos hepáticos, el confluente y el hepático 

común; también denominado  tumor de Klatskin, constituye el 49 % de las lesiones primitivas de la vía biliar. Como diagnósticos diferenciales 
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podemos considerar a la colangitis esclerosante primaria, estenosis 

benignas (litiásica o post-quirúrgica), el cáncer de vesícula, y síndrome 

de Mirizzi. 

  Tumores del tercio medio: comprenden a aquellos ubicados entre el 

infundíbulo vesicular y el borde superior del duodeno. La presencia de 

un cáncer vesicular o un cálculo en tránsito hacia la vía biliar son otros 

cuadros a considerar. 

  Tumores del tercio inferior o distal: corresponden a las lesiones que asientan en el trayecto que involucra el borde superior del duodeno 

hasta la papila de Vater. Frecuentemente son lesiones indistinguibles de 

carcinomas de la cabeza de páncreas y de la papila de Vater. 

El cáncer de vía biliar no es un tumor frecuente. Su incidencia es variable 

en las estadísticas, debido a las múltiples maneras de relacionar el número de pacientes con distintas muestras del universo estadístico. Si lo relacionamos 

con la población en general, aparece en un 0,6 por 100.000 habitantes y por 

año, con variantes mínimas debidas probablemente a factores ambientales. Es 

mayor la incidencia en el sexo masculino en una proporción de 3:2. La mayoría 

de los pacientes se encuentran entre los 50 y 70 años, con un promedio de 

edad de 59,2 años. Esta edad promedio es ligeramente mayor en hombres que 

en mujeres (59,8 vs 56,5). Constituyen el 25 % de los cánceres de la vía biliar extrahepática. Representan el 0,5 % de todos los cánceres del organismo. 

Los factores etiopatogénicos están relacionados con:  

  Asociación con litiasis: se encuentra solamente en el 27 %. 

  Asociación con parasitosis: tanto la parasitosis con  Giardia llamblia, Opistorchis verrini  como con  Clonorchis sinensis  hepática o general, determina un aumento notable de la incidencia de cáncer de vía biliar en 

los pacientes portadores, observándose microscópicamente una 

hiperplasia epitelial atípica constante en los ductos biliares. 

  Asociación con colitis ulcerosa: se ha observado una incidencia 50 veces mayor en pacientes con colitis ulcerosa (CU) que en la población en 
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general. Los cánceres de vía biliar que atacan a pacientes con colitis 

ulcerosa lo hacen un promedio de 17,9 años que en la población en 

general. Estos pacientes vienen soportando su colitis por lo menos entre 

15 y 20 años, El tratamiento médico o quirúrgico de la CU no incide sobre 

la aparición del cáncer de vía biliar. 

  Agentes cancerígenos: se ha observado un aumento en la incidencia en los pacientes que recibían thoroacetamida, aramite (agente alkilante) 

dióxido de torio, insecticidas a base de sulfito (absorbidos por la piel) y 

en los obreros que manejan radium. El 38 % de los tumores de vía biliar 

tiene malignidad histológica grado IV y el 56 % poseen un grado III. Los 

grados I y II son un 6 % de los casos. 

El diagnóstico diferencial debe efectuarse con la colangitis esclerosante, 

enfermedad rara, que nos obliga a efectuar un diagnóstico diferencial, 

decisión difícil en la mesa de cirugía. Es necesario tener en cuenta que para 

diagnosticar una colangitis esclerosante primaria deben cumplirse los 

siguientes requisitos: 

 Ictericia obstructiva progresiva 

 Ausencia de cálculos 

 Ninguna cirugía biliar previa 

 Estrechez generalizada de los ductos biliares 

 Engrosamiento de las paredes ductales 

 Anatomía patológica negativa para cáncer 

 No cirrosis biliar 

 Exclusión de enfermedades asociadas como enteritis regional, colitis 

ulcerosa, fibrosis retroperitoneal. 

La frecuencia de presentación presenta también un orden decreciente con 

una clara preponderancia para el compromiso proximal (entre el 35 y 45 %), 

aunque debemos considerar la presencia de formas difusas que involucran 

más de un sector. 
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Epidemiología 

En nuestro medio presenta una baja incidencia ocupando el sexto lugar 

entre los cánceres digestivos. La relación entre sexos es de 3:2 para el 

masculino, mientras que la presentación es más frecuente entre 50 y 70 años. 



Etiopatogenia 

La asociación con litiasis es frecuente (mayor de 30 % en nuestra serie), 

aunque no se ha demostrado mecanismo fisiopatológico que los relacione. 

Otras asociaciones mórbidas lo constituyen la presencia de colitis ulcerosa, 

fiebre tifoidea, fibrosis hepática, enfermedad poliquística del hígado (Tipo II), enfermedad de Caroli, infestaciones parasitarias de la vía biliar y el quiste de colédoco. Existen evidencias de que evolucionan a partir de lesiones de tipo 

papilomatoso. 



Anatomía patológica 

Sus formas de presentación macroscópica incluyen: 

1.  Tumores de tipo velloso: se manifiestan frecuentemente a través de 

cuadros obstructivos involucrando la porción biliar de la papila de Vater. 

2.  Lesiones nodulares: menos frecuentes, se encuentran en los tercios 

proximales, generan lesiones de tipo estenótico en forma segmentaria. 

3.  Infiltración difusa: son los más frecuentes e involucran 

preponderantemente el tercio superior; en grupos de riesgo deben 

diferenciarse de una colangitis esclerosante. 

Microscópicamente predomina la presentación casi exclusiva de 

adenocarcinomas (por encima de 95 %) con diversos sub-tipos histológicos, el 

resto lo constituyen carcinoides, rabdomiosarcomas y tumores mixtos. 

La siembra hematógena es rara, la diseminación se produce a través de las 

vías linfáticas: dependiendo de la ubicación de la lesión involucra como 
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primer estadio al territorio del pedículo hepático, ganglios periduodenales, 

peripancreáticos, retropancreáticos, periportales y celíacos. Infiltración directa: los proximales involucran frecuentemente el hígado y la vesícula, mientras 

que los inferiores comprometen frecuentemente el duodeno, estómago y el 

colon. Es frecuente la invasión vascular y neural. 



Clínica 

Inicialmente la presencia de un síndrome de repercusión general (astenia, 

anorexia, pérdida de peso) junto a dispepsia de tipo biliar es característico, la presencia de ictericia, coluria y posteriormente hipo/acolia le otorgan 

características distintivas al cuadro. La progresión de este último se asocia 

frecuentemente con colangitis y formación de abscesos hepáticos. En las 

localizaciones proximales a veces precede el prurito. Gran hepatomegalia 

verde de bordes romos; deben diferenciarse con hepatitis colestática, 

compresiones extrahepáticas (TBC, Hodgkin) y en colecistectomizados con 

estenosis cicatrizal de VBP. En los distales es característica la presencia de vesícula palpable. 

Los de ampolla de Vater hacen ictericia remitentes (litiasis es intermitente), a veces diarrea grasosa postprandial y con hemorragia oculta presentan heces 

color plata. 



Diagnóstico 

La instalación definitiva del cuadro se manifiesta con signos de colestasis 

(elevación de bilirrubina a predominio directo, FAL, 

gammaglutamiltranspeptidasa y 5-nucleotidasa). La determinación de las 

características tumorales es mejor evaluada mediante la TAC y la 

ultrasonografía, método que permite a su vez establecer el nivel de la lesión a través de la dilatación supra-estenótica. La TAC objetiva las características del proceso expansivo, la relación con los pedículos, como así también la 

presencia de alteraciones tróficas en el parénquima hepático (atrofia lobar). 
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En las lesiones del tercio inferior permite determinar las características 

pancreáticas, como elemento de diagnóstico diferencial. El compromiso 

vascular puede ser mejor considerado mediante la angiografía con sustracción 

digital y en menor medida con el eco-doppler (92 y 77 % de sensibilidad 

respectivamente), pero a pesar de ello consideramos que la exploración 

quirúrgica juega un importante rol en la determinación de la resecabilidad. La ecografía invasiva ha sido propuesta como alternativa para la estadificación 

de estas lesiones: la realizada en forma intra-operatoria presenta un mayor 

rendimiento en relación a la endoscópica, método que incrementa su 

rendimiento en la evaluación del compromiso ganglionar de las localizaciones 

distales. La evaluación de la extensión ductal fue principalmente lograda a 

través de la TPH la cual permite determinar el límite superior de la 

obstrucción. Frente a la posibilidad de resección, el compromiso canalicular 

determina la necesidad de realizar hepatectomías concomitantes con el 

objeto de lograr márgenes libres de tumor. NIMURA, a través de colangiografías superselectivas, propone practicar a través del trayecto endoscopias-biopsias 

con el objeto de determinar las características del árbol biliar y/o 

modificaciones anatómicas, elemento determinante del procedimiento a 

realizar. La vía endoscópica se relaciona con un índice de complicaciones 

mayores y el fracaso ante obstrucciones totales. 

En la actualidad la colangio y angio-RMN han limitado la indicación de los 

estudios invasivos de la vía biliar a aquellos casos en los cuales se plantea la posibilidad de practicar procedimientos paliativos percutáneos ( stents  o drenajes). Este estudio puede delinear precisa y no invasivamente a la 

anatomía ductal, y evaluar estas lesiones con índices similares a la CPRE sin 

promover colangitis. La presencia de estos elementos conlleva un alto riesgo e incrementa significativamente la morbi-mortalidad post-operatoria, por lo que 

métodos mini-invasivos deben ser considerados. 
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Los marcadores tumorales (CEA y CA 19-9) tienen baja sensibilidad y 

especificidad. 



Tratamiento 

El objetivo del tratamiento quirúrgico es la resección completa del tumor, 

con márgenes negativos (R0) y aliviar los síntomas de la obstrucción biliar 

restableciendo la continuidad bilioentérica. 
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 Tumores del tercio superior:  

Estadificación de BURKE  y col. basada en hallazgos de imágenes 

preoperatorios sin tener en cuenta presencia ganglionar o MTS ni el 

compromiso arterial. 

T1: Tumor confinado a la confluencia y/o conducto hepático derecho o 

izquierdo sin invasión portal o atrofia lobar. 

T2: Tumor confinado a la confluencia y/o conductos hepáticos derechos o 

izquierdos con atrofia lobar ipsilateral y sin compromiso portal confirmado. 

T3: Tumor confinado a la confluencia y/o conductos hepáticos derechos o 

izquierdos con compromiso portal ipsilateral, con o sin atrofia lobar ipsilateral 2948 
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asociada y sin compromiso de la vena porta principal (oclusión, invasión, 

estrechamiento). 

T4: Alguno de los siguientes: 

1.  Tumor que compromete ambos conductos hepáticos hasta las ramas 

secundarias en forma bilateral. 

2.  Compromiso de la vena porta principal. 



AJCC Cancer Staging Manual 

7th Ed. New York: Springer; 2010 

Estadificación más usada en cáncer. 

Cáncer de vías biliares extrahepáticas perihiliares 

Tx: No se puede evaluar el tumor primario 

T0: No hay pruebas de tumor primario 

Tis: Carcinoma  in situ 

T1: El tumor está restringido a la vía biliar, con extensión por encima de la 

capa del músculo o tejido fibroso 

T2a: El tumor invade más allá de la pared de la vía biliar para rodear tejido 

adiposo 

T2b: El tumor invade el parénquima hepático adyacente 

T3: El tumor invade las ramas unilaterales de la vena porta o la arteria 

hepática 

T4: El tumor invade la vena porta principal o sus ramas bilateralmente, o la 

arteria hepática común, o los radicales biliares secundarios 

Ganglios linfáticos regionales 

Nx: no se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 

N0: No hay metástasis en los ganglios regionales 
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N1: Metástasis en los ganglios regionales (incluso los ganglios a lo largo del conducto cístico, la vía biliar común, la arteria hepática y la vena porta) 

N2: Metástasis en la periaorta, pericava, arteria mesentérica superior o a los ganglios linfáticos de la arteria celíaca 

Metástasis a distancia 

M0: No hay metástasis a distancia 

M1: Metástasis a distancia 



 Estadios anatómicos y grupos de pronóstico 



ESTADIO 

T 

N 

M 

0            

Tis                                

N0   

M0 

I    

T1 

N0                             M0 

II 

T2 (a - b)                      

N0   

M0 

III A                          

T3 

N0   

M0 

III B                          

T 1-3                            

N1   

M0 

IV A 

T4 

N0-1                           M0 

IV B     

Cualquier T     N2     

M0  



Cualquier T           

C       

ua      

lquie r N                  

M1   





Es importante determinar: la extensión hiliar, la vascular (Gazzaniga), la 

anatomía hiliar hepática, la extensión a distancia (TAC-PET) el volumen y la 

función hepática (dejar volumen remanente 20-30 % en hígado sano y 40 % en 

hepatopatía crónica o quimioterapia). 

La resección constituye la alternativa con mayores sobrevidas descriptas y 

la necesidad de realizar hepatectomías con el objeto de  lograr márgenes 

libres de tumor no involucra un incremento significativo en la morbilidad, 
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incluyendo resecciones derechas, izquierda, triseccionectomías y 

particularmente del lóbulo caudado (S I). 

NEUHAUS expuso argumentos para realizar la exéresis derecha: 

 Invasión de la rama derecha de la arteria hepática. 

 La convergencia biliar está más a la derecha de la bifurcación portal. 

 Distancia de la convergencia biliar: la rama izquierda es más larga. 

 La anatomía sectorial es más constante a la izquierda. 

 La embolización porta derecha favorece la hipertrofia del lóbulo 

izquierdo. 

En los procedimientos resectivos con intención curativa, las técnicas a 

emplear incluyen hepatectomías (derecha o izquierdas, triseccionectomia y 

segmentectomías IVb y V incluyendo resección biliar). Asociar vaciamiento 

ganglionar del pedículo hepático. Autores como NIMURA,  MAKUUCHI  y  KAWASAKI 

efectúan, además, resecciones duodeno-pancreáticas y vasculares según 

necesidad. 

En resecciones R0, respetando un margen mayor a 5 mm, el abordaje 

pedicular primero (cirugía cancerológica) y técnica de  No Touch, logran sobrevidas de 30-40 % a 5 años. 

La resección local (esqueletización) encuentra su indicación principalmente 

en los tipos I pero siempre resecando el segmento I. La causa principal de 

muerte alejada está constituida por la recurrencia local con la consiguiente 

secuencia de colangitis y finalmente fallo hepático. 

 Criterios de irresecabilidad CA-IHPBA 

1.  Comorbilidades limitantes para cirugía mayor. 

2.  Enfermedad hepática que impida una resección con criterio curativo. 

3.  Compromiso bilateral de los conductos biliares de segundo orden. 

4.  Atrofia de un lóbulo y compromiso contra lateral portal o biliar hasta 

conductos de segundo orden. 
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5.   Compromiso vascular bilateral. 

6.   Metástasis a distancia. 

La estadificación por vía laparoscópica permite determinar la presencia de 

carcinomatosis y metástasis ocultas, lo cual condiciona la aplicación de 

métodos mini-invasivos. 

Los procedimientos terapéuticos empleados incluyen como alternativas 

paliativas la colocación de  stents  por vía endoscópica, preferentemente por vía percutánea. Los pacientes con probabilidades de sobrevida mayor a 6 

meses se benefician con el empleo de  stents metálicos autoexpandibles. 

A pesar de la resolución parcial del cuadro de ictericia el drenaje realizado 

por las distintas vías permitió mejorar la ingesta oral y el prurito. «Canal biliar infectado y no drenado, no curará jamás la infección» (D. CASTAING). 

Las derivaciones biliodigestivas sólo encuentran hoy justificación ante una 

laparotomía con intención curativa en que se realizó una estadificación de 

resecabilidad equivocada. 
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ARRIBA: DRENAJE DE PRADERI TRANSTUMORAL TRANSHEPÁTICO. ABAJO: PRÓTESIS TRANSTUMORAL ( STENT) 
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CA. TERCIO SUPERIOR O PROXIMAL (IMÁGENES-RESECCIONES-DRENAJES-DERIVACIONES- STENTS) 
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AJCC Cancer Staging Manual 

7th Ed. New York: Springer; 2010 

Cáncer de vías biliares extrahepáticas distales 

Tx: No se puede evaluar el tumor primario 

T0: No hay pruebas de tumor primario 
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Tis: Carcinoma  in situ 

T1: El tumor está restringido histológicamente a la vía biliar 

T2: El tumor invade más allá de la pared de la vía biliar  

T3: El tumor invade la vesícula biliar, el páncreas, el duodeno u otros 

órganos adyacentes, sin compromiso del eje celíaco o la arteria mesentérica 

superior 

T4: El tumor compromete el eje celíaco o la arteria mesentérica superior 

Ganglios linfaticos regionales 

NX: No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales 

N0: No hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

N1: Metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

Metástasis a distancia 

M0: No hay metástasis a distancia 

M1: Metástasis a distancia 



 Estadios anatómicos y grupos de pronóstico 

ESTADIO 

T 

N 

M 

0                            

Tis        



N0   

M0 

I A 

T1 

N0 

M0 

I B                                             

T2                  



N0      

M0 

II A                        

T3        



N0 

M0 

II B                        



T1                    N1 

M0 

T2                      N1  

M0 

T3 

N1 

M0 

III                          

T        

4                    Cualquier N 

M0 

IV                           

C        

ualqui   

e  r T                  

Cua     

lquier N                  

M1             
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Para establecer la estadificación patológica definitiva, se realiza un examen 

patológico del espécimen resecado. 

Los estadios que se definen mediante la clasificación TNM se pueden usar 

para todos los carcinomas primarios que se originan en las vías biliares 

extrahepáticas, pero no para los colangiocarcinomas, sarcomas o tumores 

carcinoides intrahepáticos. 

 Tumores del tercio medio e inferior 

Al igual que en la localización proximal la resección se correlaciona con 

mayores índices de sobrevida a largo plazo. Las alternativas con intención 

curativa son la duodenopancreatectomía cefálica (DPC) y la resección local 

ante pequeñas lesiones del tercio medio. Las posibilidades quirúrgicas 

paliativas incluyen derivaciones bilio-digestivas, pero como ya ha sido 

referido, ante la evidencia de compromiso general, infiltración tumoral del 

pedículo o contraindicación general de la cirugía, la realización de 

procedimientos mini-invasivos percutáneos ( stents) deben ser considerados. 

Ante esta situación y frente a lesiones que involucran el tercio inferior, la vía endoscópica es preferible. En estos casos debe asociarse neurólisis para el 

tratamiento del dolor. 
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Ca. UNIÓN CÍSTICO

COLEDOCIANA





  

  

      

  

CA. TERCIO MEDIO 
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AMPULECTOMÍA 
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CA. TERCIO INFERIOR 
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Cáncer de vesícula biliar 

DR. JORGE RAÚL RODRÍGUEZ 







Introducción 

El carcinoma vesicular no es frecuente en nuestro medio, aunque 

constituye el tumor más frecuente del tracto biliar. En estadios iniciales la 

resección quirúrgica presenta los mejores resultados de sobrevida pro-

longada, sin embargo, como la mayoría de los pacientes son diagnosticados 

en etapas avanzadas, sólo son pasibles de tratamientos paliativos. Este hecho 

es resultado de los bajos índices de resecabilidad generados por la evidente 

agresividad tumoral manifestada a través de la tendencia a la infiltración 

loco-regional (vascular, visceral, etc.). 



Epidemiología 

En Argentina presenta una baja incidencia ocupando el sexto lugar entre los 

cánceres digestivos. Existe evidencia de un incremento en la frecuencia ante 

ciertos factores como el racial, étnico y geográfico (Bolivia, Chile y Argentina). 

Se detectan en el 2 % de las colecistectomías por litiasis y es más frecuente en áreas urbanas que en áreas rurales. 



Etiopatogenia 

Las neoplasias vesiculares se asocian a litiasis en un porcentaje que oscila 

entre el 54 y el 90 %, y no está probado científicamente que la litiasis sea un factor etiológico de la aparición de un cáncer de vesícula, si bien comparten la 
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misma epidemiología. El 75 al 98 % de los pacientes con cáncer de vesícula 

biliar tienen cálculos, en general de colesterol. Este hecho no justifica 

indicación de colecistectomía profiláctica en aquellos pacientes mayores a 60 

años portadores de una litiasis asintomática, debido a que estadísticamente 

ha sido establecido que la posibilidad de evolucionar de una colecistitis 

crónica a una neoplasia vesicular es menos probable que la morbilidad que 

tal cirugía de por sí presenta. La vesícula de porcelana (calcificación por 

inflamación prolongada) se asocia a cáncer en el 25-30 %. 

Otros factores de riesgo dignos de mencionar son: 

a.  la presencia de una unión anómala de los ductos biliar y pancreático; 

b. los pacientes portadores de infección crónica tifoidea y 

c.  otras enfermedades crónicas intestinales. 

La asociación con colitis ulcerosa, muy evidente en el cáncer de vía biliar, 

no es importante en esta localización. 



Anatomía patológica 

Microscópicamente predomina la presentación casi exclusiva de 

adenocarcinomas (por encima de 95 %) con diversos subtipos histológicos, el 

resto lo constituyen carcinoides, rabdomiosarcomas (en niños) y tumores 

mixtos. Sus formas macroscópicas son:  

  infiltrantes (70 %)  

  nodulares 

  papilares y  

  combinadas. 

Para entender la razón de su agresividad y sus vías de propagación hay que 

recordar que la pared de la vesícula biliar, en comparación con la del resto del tubo digestivo, carece de  muscularis mucosae  y de submucosa y que una parte del órgano carece de serosa (cara hepática), hecho que facilita la 
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progresión tumoral hacia su diseminación. La localización es: fondo (13 %), 

cuerpo (17 %), cuello (13 %), difuso (57 %). 



VESÍCULA BILIAR 

TUBO DIGESTIVO 

Mucosa 

Mucosa 

Membrana basal 

Membrana basal 

No 

Tejido conjuntivo 

perimuscular 

No 

Submucosa 

Muscular 

Muscular 

Serosa (parcial) 

Serosa 



TABLA 1 



La diseminación se produce a través de las vías:  

1.  linfática: el primer territorio involucra el pedículo hepático luego los ganglios periduodenales, peripancreáticos, retropancreáticos, 

periportales y celíacos; 

2.  infiltración directa: las lesiones ubicadas en la región del fondo vesicular (distales) involucran frecuentemente el hígado y el colon, mientras que 

las proximales comprometen la vía biliar, el duodeno y el estómago; 

3.  hemática: de menor trascendencia pero importante si el cáncer se ubica en la zona de contacto con el hígado (FIGURA  1). La difusión de la 

diseminación hemática de las células tumorales es más rápida cuanto 

menor sea la distancia; 

4.  por vía transperitoneal y  

5.  por vía endoluminal. 
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FIGURA 1. VENA SUPRAHEPÁTICA MEDIA Y LECHO VESICULAR. LA DISTANCIA ES VARIABLE: ENTRE 1 MM Y 

2,5 CM 



Clínica 

Las circunstancias en las cuales se determina la presencia de esta lesión se 

relacionan con las distintas formas clínicas: 

  Hallazgo:  entre 1 y 2 % de las colecistectomías por litiasis vesicular presentan cáncer insospechado, incrementándose este índice con la 

edad. 

  Diagnóstico ecográfico: la posibilidad de determinar la presencia de una lesión de tipo tumoral mediante la ultrasonografía otorga la posibilidad 

del diagnóstico temprano. La presencia de una imagen de estas 

características contraindica formalmente la cirugía laparoscópica debido 

a la mayor frecuencia de diseminación (implante) por esta técnica. Este 

estudio diagnóstico cobra mayor trascendencia ante lesiones 

polipoideas, que  aparecen en el 0,5-3 % de las colecistectomías. Los 

pólipos epiteliales son el 4 % de ellas y el 5 % son cánceres. Todos los 

pólipos mayores a 1 cm deben considerarse neoplásicos (15 %) y así 

deben ser tratados. 

  Síndrome tumoral: la presencia de un síndrome de repercusión general (astenia, anorexia, pérdida de peso), asociado a la presencia de una 

masa dolorosa en hipocondrio derecho constituye una forma de 
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presentación clínica asociada generalmente a estadios avanzados de la 

enfermedad. 

  Síndrome de obstrucción biliar: la existencia de ictericia, coluria y acolia asociada a una masa palpable en hipocondrio derecho, generalmente 

asociado a manifestaciones de repercusión general, le otorgan 

características distintivas al cuadro. El nivel de obstrucción se encuentra 

a nivel del tercio medio-superior de la vía biliar, lo cual ecográficamente 

se manifiesta con dilatación de la vía biliar intrahepática. 

  Síndrome de obstrucción intestinal:  aunque menos frecuentes, las 

manifestaciones propias de un cuadro obstructivo pueden ser 

manifestación de la infiltración visceral por parte del tumor. 



Diagnóstico 

 Diagnóstico y estadificación por imágenes 

1.  Ecotomografía 

2.  TAC: 75-88 % diagnóstico preoperatorio  + 

3.  RX de tórax 

4.  Colangiorresonancia con/sin fase vascular 

5.  CPRE y CTPH: solamente en casos no resecables. 

El diagnóstico preoperatorio, que involucra el diagnóstico de lesión local 

regional y general, solamente se logra en menos del 10 % de todos los casos y 

se realiza generalmente en los estadios avanzados, cuando el paciente ya se 

encuentra fuera de toda posibilidad curativa. En pacientes con obstrucción 

biliar, la ecografía permite, como ya fue descripto, establecer el nivel de la lesión a través de la dilatación supraestenótica; a su vez, este método permite inferir la presencia del tumor a través de la visualización de imágenes sin 

cono de sombra. La TAC permite evaluar las características del proceso 

expansivo, la relación con los pedículos, como así también la presencia de 

alteraciones tróficas en el parénquima hepático. La colangiografía por RMN ha 
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posibilitado la visualización de toda  la vía biliar en forma no invasiva. La 

presencia de infección agregada conlleva a un alto riesgo e incrementa 

significativamente la morbimortalidad del procedimiento terapéutico, por lo 

que métodos mini-invasivos de drenaje deben ser considerados. El 

procedimiento de diagnóstico más importante es conocer la enfermedad y 

sospecharla en el paciente. 

Diagnóstico de laboratorio: generalmente positivos en estadios avanzados y 

consisten en alteraciones inespecíficas, aumento de la fosfatasa alcalina y la bilirrubina en los casos con ictérica obstructiva, dosaje de CEA > 4 ng/cm3= 

93 % de especificidad con 50 % de sensibilidad, dosaje de CA 19-9 > 20 u/cm3= 

79 % de especificidad con 79 % de sensibilidad, dosaje de reversa-

transcriptasa que detecta neoplasia, pero el análisis tarda demasiado aún. 

Estos análisis pueden ser de utilidad ante una fuerte sospecha clínica que se 

asocia con un diagnóstico por imágenes dudoso. 

Requerimientos diagnósticos para definir componentes neoplásicos: 

Factor T   ECO-TAC-Biopsia 

Factor N  ECO-TAC-Biopsia 

Factor M  ECO-TAC 

 Biopsia 

1.  Si es considerado resecable no es necesario. 

2.  Alta la incidencia de diseminación en: 

a.  Trayecto de la aguja de biopsia. 

b. Lugares de inserción de trocares de laparoscopia. 

c.  Herida quirúrgica. 

d. Cavidad peritoneal. 
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Tratamiento 

Las opciones terapéuticas aplicables a esta entidad deben ser enfocadas en 

función del estadio y la forma de presentación clínica. La cirugía constituye la única de las alternativas terapéuticas que ha generado sobrevidas prolongadas pero la indicación de ésta depende fundamentalmente del estadio 

tumoral. 

Las formas de presentación clínica mencionadas permiten establecer las 

distintas alternativas quirúrgicas:  

 Hallazgo:  cuando el diagnóstico se realiza durante la colecistectomía laparoscópica se requiere la conversión a cirugía convencional con el fin de 

practicar la resección vesicular, resección segmentaria del hígado (lecho 

vesicular o segmentectomía IV y V) y vaciamiento ganglionar del pedículo 

hepático. En caso de hallazgo post-colecistectomía por litiasis, la indicación de reoperación depende del grado de infiltración parietal, ya que las lesiones 

limitadas a la mucosa no requieren resecciones complementarias, mientras 

que aquellas que involucran una mayor profundidad deben ser re-exploradas, 

completando la cirugía oncológica previamente expuesta. 

 Sospecha o diagnóstico previo (clínico-ecográfico):  esta circunstancia constituye una contraindicación para la cirugía laparoscópica frente a la 

posibilidad de incrementar la diseminación, por lo que debe ser abordado por 

vía convencional con la intención de realizar cirugía oncológica. 

 Síndrome de obstrucción biliar: la presencia de estas manifestaciones debe hacer considerar la indicación de técnicas mini-invasivas y practicar 

procedimientos paliativos (prótesis o drenajes) en forma percutánea o 

endoscópica ya que en general se asocia a formas avanzadas de la 

enfermedad. 

 Síndrome de obstrucción intestinal: es parte de un cáncer vesicular 

avanzado y se realizará la cirugía paliativa que el paciente necesite. 

 Conducta ante pólipos vesiculares: si es menor a 1 cm: control ecográfico cada 6 meses y si crece colecistectomía. Si es mayor a 1 cm, colecistectomía. 
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Si el informe ecográfico indica algún compromiso del grosor o integridad de 

la pared vesicular se indica tratamiento quirúrgico. 
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 Conducta ante pólipos vesiculares:  

 Frecuencia: 0,5-3 % de las colecistectomías. 

 Los pólipos epiteliales son el 4 % de las lesiones polipoideas. 

 5 % de los pólipos epiteliales son cáncer. 

 Mayores a 1 cm se consideran neoplásicos (15 %) y deben ser tratados. 

a.  Menor a 1 cm: control ecográfico cada 4-6 meses, si crece: T. Quirúrgico. 

b. Mayor a 1 cm: T. Quirúrgico. 

c.  Informe ecográfico que indique algún compromiso del grosor o 

integridad de la pared vesicular: T. Quirúrgico. 

d. En la práctica, los pacientes, luego de varios controles, reclaman cirugía. 

  

 Clasificación TNM AJCC 

(TNM: clasificación T: tumor; N: ganglios linfáticos; M: metástasis) 

Tx No se puede valorar tumor primario  

T0 No existe evidencia del tumor primario 

Tis Carcinoma  in situ  

T1a El tumor invade la lámina propia  
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T1b El tumor invade la capa muscular 

T2 Invasión de tejido conectivo perimuscular 

T3 Invasión de serosa (peritoneo visceral) o un órgano adyacente o ambas 

cosas (invasión hepática por contigüidad < 2 cm)  

T4  Infiltración hepática por contigüidad > 2 cm o invasión de dos o más 

órganos adyacentes (estómago, duodeno, páncreas, colon, epiplón,  vía biliar 

extrahepática o hígado) 

Nx No se pueden valorar los linfáticos regionales  

N0 No hay metástasis en los linfáticos regionales 

N1  Metástasis en ganglios cístico, pericoledocianos y/o del hilio hepático 

(incluyendo ligamento hepatoduodenal) 

N2  Metástasis en ganglios cefalopancreáticos anteriores y posteriores, 

periduodenales, periportales, celíacos y/o de la arteria mesentérica superior 

Mx No se puede valorar la presencia de metástasis a distancia 

M0 No existen metástasis a distancia  

M1 Metástasis a distancia 



 Clasificación TNM AJCC 7ª edición 

Estadio 0 

Tis N0 M0 

Estadio IA 

T1   N0 M0 

Estadio IB 

T2   N0 M0 

Estadio IIA 

T3   N0 M0 

Estadio IIB 

T1,T2,T3 N1 M0 

Estadio III 

T4   Nc M0 

Estadio IV 

Tc   Nc M1 
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CLASIFICACIÓN POR ESTADIOS 

SOBREVIDA AL  SOBREVIDA A 

AÑO 

LOS 5 AÑOS 

Estadio 0: Tis N0 M0 

93 % 

93 % 

Estadio Ia: T1a N0 M0 

80 % 

80 % 

Estadio Ib: T1b N0 M0 

60 % 

60 % 

Estadio II: T2 N0 M0 

55 % 

28 % 

Estadio III: T1 N1 M0; T2N1 M0; T3 N0-N1 M0 

26 % 

0 % 

Estadio IVa: T4 N0-N1 M0 

> 1 % 

0 % 

Estadio IVb: Tx N2 M0; Tx Nx M1. 

> 1 % 

0 % 



 Pronóstico 

Su pronóstico es malo, ya que se refiere una supervivencia global al año del 

11,8 % y a los 5 años del 4,1 %. 

Resultados del tratamiento quirúrgico publicados entre  2006-2008 del 

National Cancer Institute (16/05/2008): 9.520 pacientes 

1.  Sobrevida global: 15,4 meses 

2.  Sobrevida a 5 años:  

85 % en Estadio I 



60 % en Estadio TIa  

31 % en Estadio TIb  

3.  Sobrevida global a 1 año: 50 % 
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 Resumen de nuestra conducta y guia para el tratamiento 
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Tumores benignos de vesícula 

y vía biliar 

DR. JORGE CIRIBÉ 







Introducción 

 Los tumores benignos de vesícula y vía biliar son patologías muy poco 

 frecuentes  (0,1 % de todas las afecciones biliares y el 6 % de todas las neoplasias biliares extrahepáticas). De etiología incierta y de diagnóstico 

preoperatorio difícil, ya que pueden ser asintomáticas y evidenciarse como un 

hallazgo incidental o bien compartir o simular la sintomatología de la 

patología litiásica y/o neoplásica de la vesícula y vía biliar. 



Vesícula 

La vesícula está compuesta por cuatro capas:  mucosa,  lámina propia,  capa muscular irregular y  tejido conectivo. 

La mucosa está compuesta por un epitelio columnar, no existe submucosa 

ni muscularis mucosae. Estas estructuras pueden dar origen a distintos tipos 

de tumores (ver clasificación). También existen lesiones seudotumorales. 
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Clasificación de los tumores benignos y lesiones seudotumorales de la 

vesícula y de las vías biliares extra hepáticas según los criterios del Armed Forces Institute of Pathology 



Tumores epiteliales     



 Adenomas 

                                

  

 Papilomatosis 

                         

  

  

 Cistoadenoma 



Tumores no epiteliales      

 Leiomioma 

                            

  

  

 Lipoma 

                          

  

  

 Hemangioma 

                            

  

  

 Linfangioma 

                            

  

  

 Osteoma 

                            

  

  

 Tumores de células granulosas 



Tumores neurogénicos      

 Neurofibroma 

                            

  

  

 Neurofibromatosis 

                            

  

  

 Ganglioneuromatosis 



Tumores de los paraganglios     Paraganglioma 

                                  

  

 Paraganglioma gangliocítico 



Lesiones seudotumorales      

 Heterotopía 

                               

  

 Pólipo de colesterol 

                               

  

 Pólipo inflamatorio 

                               

  

 Pólipo fibroso 

                               

  

 Colecistitis xantogranulomatosa 
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 Hiperplasia adenomatosa 

                            

  

  

 Adenomioma 

                               

  

 Quiste congénito 

                               

  

 Colangitis esclerosante primaria 



Frecuencia 

Con respecto a los tumores benignos y al cáncer de vesícula, existen 

diferencias estadísticas entre la población mundial y ciertos países como Chile y algunos países asiáticos como Corea, donde la patología de resolución 

quirúrgica de mayor incidencia es la que afecta a vesícula y vías biliares. 



Pólipos 

La existencia de pólipos reportada en piezas de colecistectomías es de 

hasta el 13,8 % en series internacionales, mientras que en Chile es del 0,6 al 3,1 %. 

 Sexo:    la relación hombre/mujer varía de 1/1.1 (SEGUEL) a 1/4.9 (TORRES) en Chile a 1.15/1 (PARK) en Corea.   

 Edad: para SEGUEL, la edad promedio es de 48,7 años y para PARK  de 48,5 

años. ROA ha informado 41,7 años para los pólipos de colesterol, 55,8 años para los metaplásicos, 53,1 años para los hiperplásicos y 49,4 años para los 

adenomas.   

 Características:    la mayoría, entre el 85 y 92,8 %, corresponde a lesiones seudotumorales.   

Según las distintas series la incidencia de los distintos pólipos fue de:  

 Pólipos de colesterol: 29 % (ROA), 67,9 % (SEGUEL), 53,1 % (TORRES) 

 Pólipos hiperplásicos: 41,2 % (TORRES), 20,3 % (SEGUEL) 

 Adenomas: 6 % (TORRES), 9,3 % (SEGUEL), 15 % (ROA) contra datos 

internacionales cercanos al 1 % 

2978 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 Número:   el porcentaje de pólipos únicos varía del 13,3 % para TORRES a cifras mayores al 50 % para autores como SEGUEL (50,9), ROA (63) y PARK (62,1) hasta el 74,4 % informado por SMOK.   

 Tamaño: oscila entre 4,1 mm para SEGUEL a 4,4 mm para ROA. En la serie de este último, el 9 % fueron menores de 5 mm y el 91 % menor de 10 mm.   

El 95 % de los pólipos no neoplásicos son menores de 10 mm. 

El 47 % de los adenomas medían menos de 5 mm y sólo el 28 % más de 10 

mm. 

Los de menor tamaño fueron los de colesterol, con un promedio de 3 mm y 

los de mayor tamaño, los adenomas, con un promedio de 7,2 mm. 

 Localización:   según ROA, el 71 % de los pólipos localizan en los ⅔ proximales de la vesícula (cuerpo y cuello vesicular).   

El 75 % de los pólipos no neoplásicos están localizados en la mitad 

proximal y el 88 % de los adenomas en la mitad distal. 

 Asociación con litiasis:    las cifras internacionales oscilan entre el 26 y el 66 %, aunque para PARK es sólo del 6,5 %.   

 Asociación con displasia o cáncer:   para TORRES existen un 45 % de displasia en los adenomas. En la serie de SEGUEL  hay un 2,5 % de cáncer   in situ  de pólipos adenomatosos (3 casos). De estos, dos casos eran menores de 5 mm y 

uno no estaba asociado a litiasis (2,1 %).   

Para ROA es del 0,9 %, para PARK del 2,1 % y para autores como RIVERO y col. 

del 6,2 %. 

 Diagnóstico:    representan el 5 % de los pacientes evaluados 

ecográficamente por dolor abdominal (4,5 a 5,6 %).   

Se definen como una elevación de la mucosa, fija, sin sombra acústica 

posterior. La ecografía tiene una sensibilidad del 90,1 % y una especificidad 

del 93,9 %, detectándolos cuando el tamaño es superior a 1 mm. 

La mayoría de los pacientes presentan, al momento del diagnóstico, litiasis 

u otra patología quirúrgica (67 % para SEGUEL y 84 % para ROA). 
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Sólo entre el 12 % para ROA y 33,6 % para SEGUEL, no se asociaban a litiasis. 

La ecografía es el método más útil y costo efectivo para el  screening. Otros métodos como la ecoendoscopia y el PET, pueden usarse para detectar 

pólipos neoplásicos, pero no están disponibles para usarse como  screening y follow up de los pacientes. 

 Seguimiento e indicación de colecistectomía:    es universalmente aceptado que los pólipos mayores de 10 mm tienen posibilidades de ser neoplásicos, 

por lo cual estaría indicada la colecistectomía.   

La discusión surge con los pólipos menores de 10 mm. 

Si bien existen trabajos que demuestran que de los pólipos menores de 10 

mm,  ⅓  de  ellos  desaparecen  y  el  resto  son  benignos,  también  adquiere importancia el hecho de que se han encontrado pólipos (adenomas) menores 

de 10 mm con displasia y cáncer  in situ. 

Por lo tanto, especialmente en poblaciones de alto riesgo, como Chile y 

Corea, la indicación de colecistectomía es más amplia que en otros. 

En un  follow up, 36 pacientes presentaron aumento de tamaño del pólipo, y de éstos, 9 (25 %) tenían neoplasia, y de éstos 6 (66-7 %), eran menores de 10 

mm. Por eso hay autores que toman límites de tamaño menores, para indicar 

la colecistectomía, como el caso de PARK, que sugiere 8 mm y ZIELINSKI, 6 mm. 

También tienen importancia para la decisión otros factores como edad, 

sexo, características del pólipo, ubicación y coexistencia de litiasis con barro biliar. 

En resumen podría decirse que pólipos pequeños (3 mm), múltiples, 

hiperecogénicos,  ubicados  en  los  ⅔  proximales  de  la  vesícula,  en  personas jóvenes y sin litiasis, pueden ser controlados ecográficamente. 

Contrariamente, en pacientes de edad, mayores de 50 años, especialmente 

mujeres, con pólipos únicos hipoecogénicos, sésiles, ubicados en la mitad 

distal de la vesícula, asociados a litiasis o barro biliar, deberían ser 

colecistectomizados. 
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En las poblaciones de alto riesgo, muchos autores indican la 

colecistectomía independientemente del tamaño y de estos factores. 

Según una revisión de la BIBLIOTECA COCHRANE PLUS (2009) no existen ensayos 

clínicos aleatorios que comparen la colecistectomía en pacientes con pólipos. 

Se necesitan ensayos clínicos aleatorios con riesgo de sesgo bajo para 

abordar la cuestión de si debe indicarse la colecistectomía en pólipos 

vesiculares menores de 10 mm. 



Adenomiomatosis 

Se caracteriza por cambios hiperplásicos de etiología desconocida, que 

causan un sobrecrecimiento de la mucosa, un engrosamiento de la capa 

muscular y una formación de senos o divertículos intramurales (senos de 

Rokitansky Aschoff). A veces es difícil hacer diagnóstico diferencial con 

colesterolosis. 

No tiene potencial maligno y puede comprometer la vesícula en forma focal 

o difusa. 
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 Frecuencia: 5 % de las colecistectomías.   

 Presentación clínica:    es poco específica, pudiendo manifestarse como disconfort o dolor abdominal vago.   

 Diagnóstico:   la ecografía es el estudio diagnóstico preferido, pero TAC, RMI y PET han sido utilizados en determinadas circunstancias, especialmente para 

hacer diagnóstico con cáncer de vesícula.   

En la TAC se puede ver un engrosamiento de la pared con signos del rosario 

(senos o divertículos en el espesor de la pared). Signos similares se observan en RMI. 

El PET puede mostrar sitios de captación de la 18-fluodeoxiglucosa en el 

carcinoma. 

Un control seriado con ecografía es aconsejable ya que algunos datos han 

reportado cáncer en relación a la adenomiomatosis. 



Tumores raros 

 Myofibroblastic tumor inflamatorio 

Es una alteración benigna no metastatizante que consiste en una 

proliferación de miofibroblastos con potencial de infiltración local, recurrencia local y persistente crecimiento. También se conoce con el nombre de 

 granuloma de células plasmáticas  o   pseudotumor inflamatorio.  Dadas las características expuestas se sugiere un tratamiento quirúrgico radical. 



Vía biliar extrahepática 

Los tumores benignos de la vía biliar extrahepática son extremadamente 

raros, representando el 0,1 % de las operaciones del tracto biliar y el 6 % de las neoplasias de la vía biliar extrahepática. 
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Los tumores más frecuentes son:  

 Papilomas (papiloma adenomiomatoso o hiperplasia papilar) 

 Adenomas 

 Mioblastoma de células granulosas 

Le siguen con mucha menor frecuencia  

 Tumores neurales 

 Tumores inflamatorios 

 Tejido heterotópico 

 Tumor carcinoide 

 Presentación clínica:   independientemente del tipo de tumor, comparten la misma sintomatología clínica, que puede consistir en ictericia intermitente o 

gradualmente progresiva, molestias o dolor en el hipocondrio derecho, 

prurito, más raramente fiebre, colangitis o episodios de dolor e 

hiperamilasemia.   

Muchas veces los síntomas son indistinguibles de un síndrome coledociano 

litiásico, ya que hasta en un 20 % se asocian a litiasis y suelen ser un hallazgo intraoperatorio. 

Cuando afectan al conducto cístico, se manifiestan como una colecistitis 

aguda o un hidrocolecisto. 

En resumen, no hay ningún signo o síntoma específico que pueda ayudar a 

hacer un diagnóstico diferencial entre un tumor benigno y otra causa de 

obstrucción biliar. 

 Metodología diagnóstica 

 Laboratorio:    los hallazgos bioquímicos son los mismos que cualquier cuadro de colestasis con aumento de enzimas (FAL, GamaGT, 5 Nucleot., TGO, 

TGP) y bilirrubina conjugada.   

Es importante hacer notar que en casos de obstrucción biliar unilateral, 

puede no haber hiperbilirrubinemia. 
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Marcadores tumorales como el CA 19-9, pueden estar aumentados en la 

colestasis y, en casos de colangitis, se agrega leucocitosis y aumento de la 

eritrosedimentación. 

Como se refirió anteriormente, puede haber episodios de dolor abdominal 

asociados a hiperamilasemia. 

 Diagnóstico por imágenes:    en todo caso de ictericia o hipertensión biliar mínima como hallazgo en el laboratorio, el primer estudio solicitado a los 

fines de detectar dilatación de la vía biliar, es la ecografía, la cual, además de ser un procedimiento accesible y no invasivo, puede definir el nivel de la 

obstrucción, la presencia de contenido intraluminal y la presencia o no de 

otros hallazgos como litiasis biliar, masa ocupante hepática o pancreática, etc.   

En las obstrucciones distales, la ecoendoscopia es de gran utilidad, 

especialmente para detectar compromiso de estructuras vecinas y 

adenopatías en casos de malignidad, siendo útil también para guiar punciones 

biópsicas. 

Actualmente, siguiendo al diagnóstico ecográfico de dilatación de la vía 

biliar, para tratar de hacer diagnóstico diferencial con patología maligna que puede presentar compromiso extraluminal (vascular, ganglionar, metastático) 

y para no instrumentar y eventualmente contaminar la vía biliar, el estudio de elección es una RMI con colangio y angio RMI. Este estudio, sin ser invasivo, 

puede mostrarnos la vía biliar por encima y por debajo de la obstrucción 

como así también si existe compromiso vascular, ganglionar o 

parenquimatoso con un 90 % de sensibilidad y un 85 a 100 % de especificidad. 

Actualmente la TAC  multislice  con reconstrucción multiplanar también 

puede dar información muy precisa. 

En lo referente a estudios invasivos a los  fines de obtener biopsias y/o 

ofrecer un gesto terapéutico como descompresión de la vía biliar, 

clásicamente se sugiere la ERCP para las obstrucciones distales y la CTPH y 

procedimientos percutáneos para las obstrucciones proximales. 
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Actualmente, es factible realizar colangioscopías tanto a través de la ERCP, 

mediante los endoscopios « Mother and Baby», como de los endoscopios 

usados por vía percutánea. 

También es de gran utilidad la medición del P53 en materiales de biopsia 

para determinar malignidad, especialmente en adenomas con displasia de 

alto grado. 



Papilomas y adenomas                       

Son la mayoría (dos tercios) de los tumores que se originan en el epitelio 

glandular que recubre la vía biliar extrahepática y se los clasifica de la 

siguiente manera: 



CLASIFICACIÓN DE EDMONTON (1967) 

ACTUAL 

 Papilary Adenoma          

Papiloma o Hiperplasia papilar 

adenomatosa 

 Pedunculated Adenoma       

Pólipo 

 Sesile Adenoma                      

Adenoma 



Tienen predominio en el sexo femenino 1,3/1, con un promedio de edad de 

58 años. El 47 % de estas lesiones se encuentran en la zona periampular, un 27 

% en el colédoco, un 15 % en conducto hepático común, un 3 % en el conducto 

cístico y otro 3 % en los conductos hepáticos. 

  

Lesiones polipoideas 

Los adenomas pueden ser papilares, tubulares o mixtos (tubulopapilares). 

A diferencia de los adenomas de la ampolla de Vater, los adenomas de las 

vías biliares extrahepática no son considerados como precursores de tumores 
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malignos a pesar de la existencia de varios grados de displasia e incluso de 

carcinoma  in situ. Los argumentos serían: 

a.  los adenomas son mucho menos frecuentes que los carcinomas de la vía 

biliar extrahepática; 

b. en la mayor parte de los carcinomas no se encuentra signos de 

adenomas preexistentes. 

Pueden asociarse con otras afecciones como poliposis adenomatosa 

familiar, síndrome de Gardner, etc. 

Los adenomas pueden ser únicos y pequeños (1 a 3 cm). Este crecimiento 

del epitelio hacia la luz puede interpretarse como una reacción provocada por 

injuria local. 



Papilomatosis biliar múltiple 

Son múltiples lesiones papilares que comprometen toda la vía biliar intra y 

extrahepática. 

La primera descripción la hizo CAROLI y col. en 1959. 

La sintomatología puede tardar años en manifestarse y además de los 

episodios de dolor abdominal e ictericia se informaron casos de anemia 

siguiendo a episodios de hemobilia. Debe ser considerada como una 

enfermedad pre-maligna. 

Las características principales son: 

 Producción de mucina 

 Recidiva del tumor 

 Transformación maligna  

Recientemente, LEC y col. han publicado una serie de 58 casos de los cuales 

en 48 (83 %) fueron detectados adenocarcinomas papilares y carcinomas 

mucinosos. 
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Se sugiere tratamiento quirúrgico agresivo con resección de la vía biliar, 

resecciones hepáticas y vaciamiento ganglionar según los casos, pudiendo 

llegar incluso a indicarse el transplante hepático en casos de compromiso 

bilobular. 



POLIPOSIS MULTIPLE DE VIA BILIAR

POLIPO  VESICULAR





Una nueva entidad ha sido descripta:  Intraductal Papillary Neoplasm of Bile Duct (IPNB), que representa la contrapartida de la  Pancreatic Intraductal Papillary Mucinous Neoplasm (IPMN-P). Esta nueva entidad fue descripta por ZEN y col. y se define como más de tres papilomas en distintos sitios de la vía biliar. 

La malignización se suele dar en el 40 al 50 % de los casos y puede ser 

investigada mediante estudios biópsicos e inmunomarcación. 

Dado que son tumores de bajo grado de malignidad, limitados a la mucosa 

y que traspasan la lámina propia en estadios avanzados, en pacientes añosos 

donde una duodenopancreatectomía  o una resección hepática implicaría 

demasiado riesgo, podrían ser tratados mediante procedimientos 

conservadores como ERCP, papilotomía,  stent, electrocoagulación, argón plasma, terapia fotodinámica, etc. De esta forma hay pacientes seguidos por 

más de diez años. 
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Adenomiomas de la vía biliar 

Están localizados preferentemente en la vesícula, pero pueden 

excepcionalmente afectar el conducto cístico y la vía biliar. 

Son neoformaciones benignas leiomiomatosas formadas por una 

proliferación de células musculares lisas y células epiteliales adenomatosas. 

También se pueden encontrar fuera de la vía biliar como en estómago, 

duodeno, yeyuno, etc. 

En la vía biliar y cístico se manifiestan como un engrosamiento 

circunferencial. 

El tratamiento ideal es la resección con márgenes sanos. 

  

Tumores de la papila de Vater 

La frecuencia de los adenomas papilares en autopsias es de 0,04 a 0,12 %. 

La edad promedio de los pacientes es de 62 años (60 a 80 años) y hay un 

escaso predominio masculino. Frecuentemente tienen una arquitectura 

vellosa. 

La sintomatología varía desde lo asintomático a episodios de ictericia 

intermitente, anemia, dolor abdominal y pancreatitis. El tamaño suele oscilar 

entre 4 mm y 7 cm. 

Aquí la ecoendoscopía es de suma importancia especialmente en los casos 

de adenocarcinomas para su estadificación. 

La incidencia de malignización oscila entre el 26 y el 63 % en los análisis de las piezas operatorias. La biopsia endoscópica puede fallar (falsos negativos) hasta en el 50 % de los casos. 

El tratamiento dependerá de los resultados de las biopsias endoscópicas o 

por congelación durante la cirugía. De no comprobarse malignidad pueden 

estar indicados tratamientos de resección local endoscópicos, sumados a 

terapia con láser o diatermia, especialmente en pacientes con alto riesgo 

quirúrgico. 
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Los mejores resultados a largo plazo se obtienen con la 

duodenopancreatectomía. 







Mioblastoma de células granulosas 

Es un tumor benigno raro, descrito por ABRIKOSSOFF  en 1926. Puede 

encontrarse también en cavidad oral, piel, tejido celular subcutáneo, etc. 

Más común en mujeres jóvenes, especialmente negras (63 % de los casos 

reportados), afecta preferentemente la confluencia de cístico con vía biliar, 

manifestándose como una estenosis concéntrica. COGGINS  reportó el primer 

caso de compromiso biliar en 1952. 

La teoría predominante actualmente en cuanto a su histogénesis es el 

origen en las células de Schwan, dado el hallazgo de la proteína S100 en estas células y en las tumorales. 

La resección con márgenes sanos es fundamental para prevenir recidivas. 







2989 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Tumores neurales 

Son muy poco frecuentes, especialmente si se tiene en cuenta la enorme 

cantidad de estructuras nerviosas que rodea a los conductos biliares. El 

diagnóstico prequirúrgico es muy difícil o imposible. 

Existen en la literatura  case report s de neurofibromas primarios de la vía biliar y paragangliomas de la vía biliar, este último generalmente es no 

funcionante y puede tomar forma quística, confundiéndose con quiste de 

colédoco. 

Si es posible la resección completa, es lo aconsejado. 



Lesiones seudotumorales 

Los seudotumores inflamatorios son también patología poco frecuente que 

pueden simular lesiones malignas (tumor de Klatskin) o colangitis 

esclerosante primaria localizada. Los estudios preoperatorios incluyendo 

marcadores (CA 19-9) y PET pueden sugerir malignidad, haciendo muy difícil el 

diagnóstico diferencial cuando no hay compromiso tumoral extraluminal. 

En algunos casos reportados existió regresión tumoral espontánea durante 

el tiempo de espera para la resección, incluso con embolización portal 

preoperatoria como primer paso del tratamiento. 

También se han reportado reacciones a cuerpo extraño (clip metálico) como 

responsables de estenosis biliares semejando malignidad. 



Tumor carcinoide 

Excluyendo los duodenales (5 %) que afectan la papila, son 

extremadamente raros y representan el 0,32 % de todos los carcinoides del 

aparato digestivo. 
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Tejido heterotópico 

Los casos de tejido heterotópico referidos a la vía biliar han sido de mucosa 

gástrica y tejido pancreático. 

Como se dijo al comienzo todos estos tumores comparten la sintomatología 

de la obstrucción biliar haciendo muy difícil o imposible un diagnostico 

preoperatorio. 





Bibliografía recomendada 

AMADOR A, HOYOS S, FUSTER J,  et al. Adenocarcinoma biliar originado a partir de lesiones benignas inusuales.  Cir Esp.  2005;78(3):192-194. 

CERONI  VM,  HARZ  BC,  ELORZA  DJ.  Adenoma Papilar de Conducto Cistico. Una afección infrecuente: Reporte de un caso.  Gastr Latinoam.  2007;18(4):366-370. 

GOHY S, HUBERT C, DEPREZ P,  et al. Benign Biliary Inflammatory Pseudotumor mimicking a Klatskin Tumor.  Hepatogastroenterol.  2007;54(77):1348-1352. 

LI FY, CHENG JQ, SHENG HE,  et al. Primary Neurofibroma of Common Bile Duct as an unusual cause of obstructive jaundince: A case report.  Dig  Dis Sci. 2005;50(6):1166-1168. 

doi:10.1007/s10620-005-2726-2 

PARK  JY,  HONG  SP,  KIM  YJ,  et al.  Long term follow up of gallbladder polyps.  J Gastroent Hepatol.  2009;24(2):219-222. doi:10.1111/j.1440-1746.2008.05689.x 

ROA  EI,  DE  ARETXABALA  UX,  MORGAN  FR,  et al.  Pólipos y Adenomas de la Vesícula Biliar: consideraciones clínico-patológicas.  Rev Med Chile. 2004;132:573-679. 

SEGUEL  SG,  FRES,  RE,  FREZ  BM,  et al.  Naturaleza de los pólipos de la Vesícula Biliar sometidos a colecistectomía.  Rev Chil Cirug. 2007;59(3):208-211. 

TORRES GA, SUBIABRE FDF, GUNDELACH MJI,  et al. Neoplasias benignas de Vesícula Biliar, un paradigma nacional.   Rev ANACEM.  2009;3(2):41-44. 

TSUCHIDA K, YAMAGATA M, SALFUKU Y,  et al. Successful endoscopic procedures for Intraductal Papillary Neoplasm of  the Bile Duct: A case report.  World J  Gastroenterol. 

2010;16(7):909-913. doi:10.3748/wjg.v16.i7.909 

ZEN  Y,  FUJII  T,  ITATSU  K,  et al. Biliary Papillary Tumors share pathological features with Intraductal Papillary Mucinous Neoplasm of the Pancreas.  Hepatol. 2006;44:1333-1343. 

doi:10.1002/hep.21387 

2991 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

ZIELINSKI MD, ATWEL TD, DAVIS PW,  et al. Comparison of surgically resected polypoid lesion of the Gallbladder to their pre-operative ultrasound characteristics.  J  Gastrointest Surg.  2009;13(1):19-25. doi:10.1007/s11605-008-0725-2 



2992 



Cáncer periampular 

DRES.  CARLOS  CASTILLA,  JORGE  RAÚL  DEFELITTO,  JORGE 

RAÚL RODRÍGUEZ, NICOLÁS GUERRINI Y ARIEL COSOLI  







Introducción  

Se han producido grandes avances en el conocimiento y manejo del cáncer 

periampular en las últimas décadas. Hace veinte años, una vasta mayoría de 

pacientes no eran considerados candidatos a la cirugía al momento del 

diagnóstico, condicionados por importantes demoras en la consulta, detección 

y tratamiento. Los pocos operables eran irresecables y el 25 % de los 

sometidos a resección morían antes de dejar el hospital y el pequeño grupo 

de sobrevivientes podían tener una dolorosa muerte en los siguientes 18 

meses. Estos datos inducían a los clínicos a adoptar una posición escéptica. En la actualidad, el desarrollo de los métodos diagnósticos, el avance de las 

técnicas anestésicas y de reanimación, el refinamiento de los procedimientos 

quirúrgicos abiertos y laparoscópicos, y el acceso a centros de envío con 

protocolos competentes, permitió lograr aceptables resultados en el manejo 

de esta patología debido a una mejor detección, una ajustada evaluación y el 

logro de remociones R0. 

Los tumores periampulares son aquellos situados en el aparato oddiano o 

adyacentes a él, implantados en una encrucijada tricanalar (bilio-pancreático-

duodenal) y pueden originarse en el colédoco distal, ampolla de Vater, 

duodeno y céfalo-páncreas. 

Por su localización, inicialmente se expresan de manera clínica similar; las 

técnicas de exploración diagnóstica permiten afirmar su presencia en etapas 
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tempranas, informando acerca del tipo de lesión, extensión y resecabilidad, a 

fin de que las modernas técnicas de exéresis oncológicas y los tratamientos 

adicionales permitan lograr resultados superiores. 

Por definición, se originan dentro de una distancia de 2 cm de la papila 

mayor del duodeno y constituyen cuatro tipos de diferente origen: 

  Colédoco distal (intrapancreático) 

  Ampular 

  Duodenal 

  Céfalo-pancreático 

No obstante el hecho que estos tumores tienen orígenes diferentes, la 

región anatómica compleja en que se sitúan determina un criterio operatorio 

común, con tasas de morbimortalidad bajas, a través de la resección de 

Whipple y/o con conservación de píloro. 

Suele entonces resultar difícil identificar clínicamente el origen preciso del tumor, especialmente cuando adquieren un tamaño superior a los 3 cm de 

diámetro. Sólo se puede afirmar el origen ampular en tumores pequeños y en 

presencia de carcinoma de tipo intestinal, parecido al adenocarcinoma 

colorrectal. En casos avanzados sólo se puede llamar tumor periampular. A 

pesar de que el tratamiento es igual para ambos, la importancia clínica reside en la diferencia significativa de la resecabilidad y del pronóstico. 

Embriológicamente el origen  del colédoco, el páncreas y la ampolla de 

Vater es el intestino anterior. Esta fundamentación embriológica explica la 

diseminación similar de los cánceres periampulares y su impredecible 

extensión linfática. 
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Bases de la patología oncológica regional 

 Cáncer del colédoco distal (ver «Cáncer de vía biliar»).  

 Ampolla de Vater: se presentan en la sexta década de la vida. Hay aumento de la incidencia en inmigrantes japoneses en Estados Unidos y la presencia de 

tabaquismo, en mujeres judías y en la raza negra. 

El cáncer ampular es una neoplasia poco frecuente, que aparece en 

aproximadamente el 6 % de los tumores periampulares con una incidencia 

poblacional estimada de 2,9 casos por millón y en el 0,2 % de los carcinomas 

del tracto gastrointestinal. Los tumores vaterianos se asocian con frecuencia 

con el síndrome de Peutz-Turaine-Jeghers o con síndrome de Gardner.[3] Por 

tal motivo, frente a adenomatosis colónicas familiares, conviene efectuar 

fibroendoscopia duodeno biliar sistemática.[5]  La frecuencia de carcinoma de 

ampolla y duodeno en pacientes con poliposis familiar es 250 veces mayor a 

la población general y representa una importante causa de muerte, después 

de la colectomía, en estos pacientes. 

 Cáncer céfalo-pancreático (ver «Cáncer ductal del páncreas»). 

 Cáncer de duodeno: representan el 0,2 % de los cánceres del tubo digestivo y el 33 % de los cánceres del intestino delgado. Inciden en la sexta década de la vida, a predominio masculino 3:1. Su localización más frecuente es la 

peripapilar y la menos frecuente la cuarta porción duodenal. 



Histología y clasificación 

Tumores céfalo pancreáticos. 

Adenocarcinoma ductal; adenocarcinoma células gigantes; carcinoma 

adenoescamoso. 

Neoplasia intraductal papilar mucinosa; cistoadenoma mucinoso; cistoadenoma 

seroso. 

Tumor sólido quístico papilar; cistoadenocarcinoma; adenocarcinoma acinar. 

Tumores neuroendocrinos funcionantes y no funcionantes; pancreatoblastoma. 
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Cáncer metastásico; linfoma; mesenquimáticos. 

Tumores de colédoco distal y ampolla. 

Adenocarcinoma; carcinoma adenoescamoso; mucoepidermoide; 

cistoadenocarcinoma. 

Tumor de células granulares; leiomiosarcoma; carcinoide; melanoma. 

Tumores de duodeno. 

Adenocarcinoma brunneriano o liberkuniano; leiomiosarcoma; fibrosarcoma. 

Neuroendocrinos; angiosarcoma; linfomas. 



Entre los tumores neuroendocrinos que afectan la ampolla, los carcinoides 

son  los más frecuentes. Más del 50 % de ellos presentan metástasis 

ganglionares al momento del diagnóstico, incluso en tumores de menos de 2 

cm. La resección ganglionar completa tiene implicancias en la supervivencia, 

lo que inclina a la DPC en estos pacientes. La mayor parte de los tumores 

neuroendocrinos funcionantes como gastrinomas y somatotastinoma, pueden 

ser candidatos a resección local. La indiferenciación histológica suele ser 

mayor en cánceres pancreáticos, relacionándose este hecho con un peor 

pronóstico. La expresión de CEA, p53, TGF y antígeno de membrana epitelial 

EMA suele ser alta en este tipo de cánceres, especialmente la mutación K-ras 

en el codón 12 en los tumores de páncreas, y en el codón 13 en los ampulares. 

En los carcinomas de papila se observan residuos adenomatosos 

transicionales en el 81 % de los casos (KOSUKA), planteando la posibilidad de la secuencia adenoma-carcinoma. 

Los adenomas vellosos se consideran lesiones pre-neoplásicas. 

La diferenciación de un carcinoma de un tejido normal o adenomatoso 

podría establecerse mediante estadificación inmunohistoquímica para CEA. 

Las neoplasias benignas son raras y corresponden en su mayoría a 

adenomas únicos y con preferente localización papilar en el 54 % de los casos. 

La invasión perineural es un factor de mal pronóstico y su importancia 

reside en la alta incidencia de recurrencia loco-regional y retroperitoneal. En 2996 
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el cáncer pancreático y de la vía biliar la invasión es del 86 %, mientras que en los ampulares sólo se observa en un 17 %. La diseminación linfática 

representa etapas progresivas de la enfermedad. Los cánceres pancreáticos 

inicialmente ya tienen nódulos ganglionares positivos en posición 12 y 13 en el 56 al 79 % de los casos, mientras que los ampulares se acompañan de 

ganglios positivos en primer nivel entre el 30 al 50 %, los de colédoco entre el 56 a 69 % y los duodenales entre el 36 a 47 %. Estos datos justifican en 

cualquier caso una resección agresiva en los estadios I, II y IIb. 

La Clasificación de Martín-Blumgart para los estadios anatomopatológicos 

establece cuatro niveles: (macroscópicos) 

I. Vegetante papilar no infiltrativo 

II. Infiltrante glandular sin invasión muscular 

III. Infiltrante muscular 

IV. Metástasis ganglionar o loco-regional. 

Las formas elevadas intramurales representarían los estadios tempranos de 

la neoplasia ampular o vateroduodenal y pueden evolucionar hacia formas 

ulceradas. Los intra-ampulares pueden ser vegetantes, nodulares (cáncer 

enano de Caroli) o estenosantes. 



Biología molecular 

 Oncogénesis 

En este tipo de neoplasias con similares líneas celulares, se han podido 

identificar un progresivo número de anormalidades genéticas características 

consistentes en mutaciones puntuales en el codón 12 del oncogen K-ras en el 

75-90 % de los casos. La proteína ras es un importante mediador de la señal 

de transducción para los receptores de la tirosinquinasa, iniciando así el 

reclutamiento del nucleótido guanina y el intercambio proteico que promueve 

la hidrólisis de guanosina 5-trifosfato a guanosina 5-difosfato (ras), 

configuración ésta que activa otras vías de segundos mensajeros enzimáticos 
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como el raf, en un suceso temprano. Datos recientes sugieren otorgar gran 

importancia al factor de crecimiento vascular (VGF), mitógeno endotelial célula específico activado por el ras, que promueve la angiogénesis en tumores 

sólidos. 

En ganglios regionales resecados y catalogados histológicamente como 

negativos, la investigación molecular revela expresión del oncogen K-ras, lo 

que indica que las MTS moleculares son más frecuentes de lo que se supone. 

El estudio de las anormalidades moleculares puede ayudar. La incidencia de 

la mutación K-ras en los cánceres de la ampolla es menor que en el de 

páncreas (35 % vs 90 %). Además el patrón de mutación en los cánceres de la 

ampolla se asemeja al colorrectal más que al pancreático. En cáncer ampular 

las mutaciones del p53 comúnmente se asocian a transformaciones de 

adenomas en carcinomas. Podría beneficiarse con la inmunohistoquímica para 

CEA la diferenciación entre un carcinoma, un tejido adenomatoso y un normal. 

Esta identificación de anormalidades moleculares permitirá determinar 

pronóstico en cánceres en el mismo estadio. 

 Oncosupresión 

Tres   loci  cromosómicos han sido identificados conteniendo deleciones. 

Estos genes, candidatos a ser supresores de tumores, son el DPC1 en el 

cromosoma 13q 12, el DPC3 en el cromosoma 9q 21 y el DPC4 en el cromosoma 

18q 21.1, los que, conjuntamente con la proteína p16 inhiben el complejo 

ciclina D/CdK4 que normalmente actúa para fosforilar la proteína RB. 

El gen p53 es el más frecuentemente mutado y cuando éste pierde control 

en el proceso de regularización del crecimiento celular, el tumor se desarrolla al tener expedita la vía de señalización del factor de crecimiento tumoral 

(TGF). 

 Factores pronósticos 

El pronóstico dependerá del tipo histológico, del grado de diferenciación, 

de la ploidía, del compromiso linfático, de la invasión a estructuras vecinas, del margen de resección y en menor grado del tamaño tumoral. 

2998 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

La posibilidad de lograr 5 años de supervivencia es más posible en cáncer 

duodenal (22-53 %) seguido en orden declinante por el cáncer de ampolla (34-

45 %), cáncer del colédoco distal (24 %) y el cáncer del páncreas (5-20 %).[5] En el John Hopkins Hospital la supervivencia en resecados llega al 38 %. Mediante la citometría de flujo se mide el contenido de DNA en las células tumorales. El promedio de sobrevida en pacientes con cáncer diploide es de 17 meses y en 

aquellos con células aneuploides es de 56 meses. 

La valoración inmunohistoquímica de factores biológicos moleculares tales 

como c-erB-2, antígeno Ki-67 y tenascina, en especímenes de resección 


duodenopancreática, ha demostrado ser predictor de evolución. Los pacientes 

con gran expresión de estos predictores tienen peor pronóstico. 



Presentación clínica 

La ictericia suele inaugurar el cuadro en más del 30-40 % de los casos. 

La obstrucción biliar precoz permite una exéresis quirúrgica 

frecuentemente posible.[1]  Sin embargo, existe previamente una etapa 

prodrómica anictérica con síntomas vagos, dispepsia, afectación general y en 

algunas oportunidades diabetes sin antecedentes, a la que no se le otorga 

relevancia alguna, demorando el diagnóstico por varios meses. El dolor 

epigástrico acompaña en la mitad de los casos. Al establecerse el crecimiento 

del tumor, este podrá ser endoluminal o extraluminal. 

Tendrá entonces una expresión trilingüe: 

a.  biliar con una colestasis extrahepática; 

b.  pancreática, por medio de una dilatación del conducto de Wirsung y 

fibrosis pancreática de variada intensidad y 

c.  duodenal  que se manifiesta por sangrado u obstrucciones de variada dimensión. 
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La ictericia remitente, seudolitiásica, es característica de los ampulomas, ya que en su crecimiento endoluminal primero obstruyen, luego se necrosan y 

nuevamente crecen (la litiásica es intermitente). 

Puede haber anemia por hemorragia digestiva oculta y en oportunidades el 

hecho llamativo de aparición de heces plateadas (signo de Thoma), resultado 

de la conjunción de hipocolia más sangre. 

El dolor persistente posterior con una rápida pérdida de peso, masa 

abdominal palpable y adenopatías supraclaviculares indican usualmente una 

situación incurable. 



Diagnóstico paraclínico 









 Lesión 

Triple exigencia diagnóstica:    Extensión 







 Resecabilidad 



Los hallazgos de laboratorio no ofrecen elementos diagnósticos específicos, 

pero informan acerca del nivel de colestasis, función hepática, presencia de 

infección, glucemia, sangre oculta en heces, estado nutricional y hemático. 

Marcadores tales como el CEA y Ca 19-9 suele ser útiles inicialmente y en la 

etapa de control evolutivo. 

La ecografía abdominal es el método de elección para la evaluación inicial 

del paciente ictérico. 

Su cometido se sintetiza así:   

 Diagnóstico/exclusión de tumor. 

 Localizar, identificar y caracterizar lesiones. 



 Investigar metástasis. 

 Grado y nivel de colestasis. 
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 Presencia de litiasis. 

 Diagnostico de complicaciones (ascitis, abscesos, trombosis). 

 Control en intervencionismo mini-invasivo. 

Si hay vía biliar dilatada, vesícula distendida, lo más probable es que 

estemos en presencia de una lesión distal. La ecografía indica el nivel de 

obstrucción en el 95 % de los casos y la causa en el 70 %. Los estudios con 

imágenes armónicas constituyen una nueva técnica, de calidad superior, que 

incrementa la resolución. La posibilidad de usar ecopotenciadores como el 

Levovist, ácido palmítico-galactosa o las microburbujas, incorporan técnicas 

de realce en ultrasonido de última generación. 

La tomografía axial computada, especialmente la helicoidal  multislice, nos permite conocer el tamaño de la lesión, dilatación del conducto pancreático, 

extensión y compromiso ganglionar y vascular, exhibiendo una agudeza 

diagnóstica global del 86 % con un 63 % de sensibilidad y 98 % de 

especificidad.[7, 4] 





TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTADA QUE EVIDENCIA IMPORTANTE DILATACIÓN DEL CONDUCTO DE WIRSUNG 

Y DE LA LUZ DUODENAL. TUMOR DE DUODENO 



La estadificación preoperatoria confiada a la TAC ofrece una tasa de 

precisión de 91 %  para predecir resecabilidad, 75 % para reconocer MTS 

hepáticas y 54 % para MTS ganglionares. 
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Si está indicado, permite guiar la aguja fina para efectuar biopsia 

percutánea. 





RMN AXIAL. TUMOR EN CABEZA DE PÁNCREAS 





RMN AXIAL OBSERVANDO TUMOR EN CABEZA DE PÁNCREAS 



La colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPER) es lo preferido 

para definir mejor el tipo de obstrucción y su naturaleza como para obtener 

un tratamiento inmediato del problema obstructivo, ya sea en forma 

permanente o transitoria a la espera de cirugía. En lesiones intraductales o 

vateroduodenales permite efectuar biopsia mediante cepillado o escisión con 

alta sensibilidad (92 %) y especificidad del 90 %. 
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Papini,Nélida

Ca.amp.Vater

DPC 9-10-97

Control 10 -9-04

MTS hepáticas









«Sin embargo no es necesario la confirmación histológica de carcinoma previo 

a la resección. Nivel de evidencia III Grado de recomendación B».  Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino de la International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA) 



La colangiografía retrógrada nos otorga un mapa del árbol biliar 

supraestenótico, pero no está exenta de complicaciones como angiocolitis y 

pancreatitis. Por eso conviene dejar drenada la vía biliar. 

La colangiorresonancia magnética nuclear otorga imágenes comparables 

con la CPRE, con la ventaja de no ser invasiva, no requerir medio de contraste y no ioniza. Tiene una resolución a partir de 1,2 cm en masas periampulares y 

es útil para mostrar dilatación del Wirsung. El sistema MIT de reconstrucción 

por múltiples cortes coronales logra imágenes similares a la CPRE. Deberá 

efectuarse la siguiente secuencia: tiempo de inversión y recuperación (STIR) 

axial breve, adquisición coronal y axial de semi-Fourier T2 de SE turbo de un 

solo disparo (HASTE), colangiopancreatografia T2 prolongada, con imagen T1 

previa al contraste con gadolinio en fases arterial, venosa y retrasada 

parenquimatosa y es requerido un  software para angiorresonancia adicional. 

3003 



[image: Image 3253]

[image: Image 3254]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

  

COLANGIORRESONANCIA. LESIÓN ESTENOSANTE POR CÁNCER DE COLÉDOCO INFERIOR 



La biopsia percutánea se usa en los casos en los cuales no se piensa operar 

y para decidir una quimioterapia o radiación. Hay casos de diseminación en el 

trayecto de la biopsia en estos tumores con mayor incidencia de lavados 

peritoneales positivos. Aciertos diagnósticos percutáneos 50 % vs.  aciertos 

biopsia operatoria 75 %. 



  

ESTUDIO CITOLÓGICO-BIOPSIA PERCUTÁNEA: CÁNCER DE PÁNCREAS 



La ultrasonografía endoscópica constituye un avance de gran utilidad para 

detectar cáncer  in situ, pequeños tumores, extensión intraductal, mural y a estructuras vecinas, especialmente cuando los métodos de imágenes 

convencionales no son concluyentes. 
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T. AMPOLLA VATER 



Es una efectiva herramienta para la estadificación, especialmente en 

pequeñas lesiones con estadio T2NO o menos y decidir entre una resección 

local o ampliada. El obstáculo reside en la dificultad de diferenciar entre 

lesión inflamatoria y neoplásica, pudiendo, en este caso obtener una muestra 

mediante punción con aguja fina. Este método puede señalar datos de interés 

respecto a la invasión vascular, al grado de penetración y a la conservación o no de los planos de clivaje para su resección. 

La Escuela de Medicina de Nagoya clasifica las imágenes ecoendoscópicas 

confirmadas en la pieza de resección en cuatro grados: 

D0: tumor limitado al músculo oddiano (agudeza 100 %); 

D1: tumor invadiendo submucosa duodenal (agudeza diagnóstica 92 %); 

D2: tumor invadiendo muscular propia duodenal y 

D3: invasión al páncreas (75 %). 

Detecta ganglios metastásicos con una sensibilidad del 67 % y especificidad 

del 91 %. Sin embargo tiene menor sensibilidad para evaluar compromiso 

linfático. El diagnóstico de tumores periampulares pequeños (< 3 cm) 

localizados en la cabeza del páncreas resulta de gran interés pronóstico. Son 

frecuentemente resecables y la tasa de sobrevida a 3 años  es 

significativamente alta (82 %). En aquellos que superan los 3 cm de diámetro 

la sobrevida cae al 17 %. 
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 Angiografía 

Se recomienda efectuar angiografía sólo en pacientes con alto riesgo 

quirúrgico o los que han sido operados para confirmar su irresecabilidad ya 

que una reoperación es más difícil. 

 Imágenes medicina nuclear                       

Las modalidades de imágenes con radionucleidos que se están utilizando 

en la actualidad para la valoración clínica de los tumores periampulares son: 

la tomografía por emisión de positrones (PET) con 18-fluorodesoxiglucosa, 

gammagrafía con octeótrido con indio 111, gammagrafía con 

metaiodobenzilguanidina I131  y anticuerpos monoclonales radiomarcados. El 

primero, resulta de utilidad para la identificación de recurrencia o metástasis en el seguimiento de pacientes resecados. 



  

PET SCAN. CAPTACIÓN DE RECIDIVA LOCAL POR CÁNCER DE PÁNCREAS 



«La TAC helicoidal doble fase es el método por imágenes de elección para 

diagnóstico y estadificación de pacientes portadores de una masa periampular. 

La suma de sucesivos métodos de imágenes (RNM, USE, PET, arteriografía) no 

reemplazan una adecuada estadificación por TAC. Evidencia II a Grado de 

recomendación B».  Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores 
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 periampulares del Capítulo Argentino de la International Hepato-Pancreato-

 Biliary Association (CA-IHPBA) 



Estadificación 

La exacta estadificación preoperatoria es importante para detectar lesiones 

potencialmente curables así como identificar tumores no resecables, que se 

beneficiarán con prótesis transtumoral por vía endoscópica o percutánea 

evitando laparotomías innecesarias. Se determinará:                                

 Tamaño y localización tumoral 

 Presencia o ausencia de MTS hepática, peritoneales o ascitis              

 Presencia de extensión extrahepática                    

 Presencia o ausencia de ganglios peripancreáticos, periportales o celíacos Invasión vascular 

  

 Resumen de características clave para el diagnóstico diferencial  entre los cuatro tipos de tumor periampular y su estadificación según la UICC[16] 

TUMOR PERIAMPULAR 

CLAVES PARA EL DIAGNÓSTICO 

ESTADIFICACIÓN T 

DIFERENCIAL 



 Carcinoma ampular               

D  ilatación biliar y 

T1 Ampolla o esfint de Oddi 

pancrática                                

Lesión sólida en C. biliar 

T2 Pared duodenal 

común                           

Lesión protuyente al 

T3 Páncreas 

duodeno                              



T4 Más allá del páncreas 

 Carcinoma pancreático        Lesión focal pancreática                 

T1 Li    

m           

itado         

al p   

án creas < 

2cm 

Signo del doble conducto               

T2 Li           

mitado       

al p   

á   

n  creas > 

2cm 
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TUMOR PERIAMPULAR 

CLAVES PARA EL DIAGNÓSTICO 

ESTADIFICACIÓN T 

DIFERENCIAL 



Dilatación de las ramas 

T3 Más allá del páncreas 

laterales                          

 Colangiocarcinoma                

Di   latación biliar aislada                  

T1    

Lá           

mina pr       

opia   

, 

submucosa 

Visualización seg. Biliar inf 

T2 Muscularis propia 

a la obstrucción        

Engrosamiento de las 

T3 Subserosa 

paredes biliares                 



T4 Otros órganos     

 Carcinoma duodenal             

L    esión ocupativa de la 

T1 Lámina propia, 

pared duodenal                

submucosa 

Ausencia o leve dilatación 

T2 Muscularis propia 

biliar o pancreática    





T3 Subserosa 



T4 Otros órganos                  



Hay consenso en usar la Clasificación TNM unificada de la UICC y AJCC, pero 

a nivel ganglionar se recomienda seguir las reglas de nomenclatura de la 

Sociedad Japonesa de Cirugía Biliar, considerando a los nódulos en posición 

10 y 11 como M1. 



Estadificación TNM 

T -Tumor primario 

Tx El tumor primario no pudo ser detectado 

T0 No hay evidencia de tumor primario 

Tis Carcinoma  in situ 

T1 Tumor limitado a la ampolla de Vater o al esfínter de Oddi 

T2 Tumor invade la pared duodenal 
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T3 Tumor invade páncreas 

T4 Tumor invade tejido peri pancreático u órganos vecinos 

N - Ganglios linfáticos regionales 

Nx Ganglios linfáticos no pueden ser detectados 

N0 No hay metástasis ganglionares 

N1 Metástasis en ganglios regionales 

N0 No evidencia 

N1 Regional (l2abp1 y 13a) 

N2 Grupos secundários (ej.: 8, 12abp2, 13b, 17) 

N3 Tercer nivel (metástasis) (9, 10, 11, 14) 

N4 Cuarto nivel (14) para aórticos 

M - Metástasis a distancia 

Mx Metástasis a distancia no detectada 

M0 No hay metástasis a distancia 

M1 Metástasis a distancia 

Agrupación por estadios 

Estadio 0 Tis N0 M0 

Estadio IA T1 N0 M0 

Estadio IB T2 N0 M0 

Estadio IIA T3 N0 M0 

Estadio IIB T1 N1 M0 

T2 N1 M0 

T3 N1 M0 

Estadio III T4 Cualquier N M0 

Estadio IV Cualquier T Cualquier N M1 
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EI grado de invasión al páncreas es muy importante y se clasifica según 

Masato Kayahara:  

Panc 0: no evidente 

Panc 1: sugestiva (< 5 mm) 

Panc 2: adyacente (5-20 mm) 

Panc 3: extensiva (> 20 mm) 

El 68 % de los tumores periampulares tienen nódulos positivos al momento 

de la operación. 

 Estadificación intraoperatoria de los tumores periampulares 

Consiste en cuantificar mediante un proceso dinámico la extensión 

anatómica de una neoformación periampular con el mayor grado de certeza. 

Esto permite efectuar un agrupamiento racional de enfermos, discutir 

perspectivas pronósticas, establecer tácticas terapéuticas, valorar la respuesta al tratamiento, evitar la cirugía en pacientes irresecables y entender la historia natural de la enfermedad. Frente a un tumor periampular deberá considerarse 

una estadificación: 







 Clínica 

  

  

  

 Quirúrgica   

  

  

  

  

  

 Anatomopatológica 

  

  

  

 Retratamiento 

  

  

  

 Autopsia 
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Existen indicadores de valor relacionados con la sobrevida a 5 años: 







La estadificación intraoperatoria nos brindará información que ratificará o 

rectificará los hallazgos prequirúrgicos y en caso de ser el tumor resecable, 

adecuar la amplitud de resección. Descartando la presencia de enfermedad 

avanzada, el cirujano obtiene información de la resecabilidad. 

  

Protocolo de estadificación quirúrgica 

 Evaluación del tumor (descriptor T) 

En esta etapa medimos la dimensión de la masa focal, su extensión, 

relación con estructuras vecinas e invasión vascular. 

 Evaluación ganglionar (descriptor N) 

Efectuamos un muestreo ganglionar regional preliminar, el que es analizado 

mediante biopsia por congelación, considerando que existen diseminaciones 

salteadas ( skip). Actualmente se está aplicando, en esta cirugía, la 

investigación del ganglio centinela. 
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 Evaluación de metástasis (descriptor M) 

La presencia de ascitis con citología positiva, nódulos metastásicos o 

implantes y carcinomatosis son considerados signos inequívocos de 

irresecabilidad. 



  

  

DISEM. LINFÁTICA - CA. PÁNC. - COMPROMISO NODAL EN PATOLOGÍA PANCREÁTICA, SEGÚN LA SOCIEDAD JAPONESA DE CIRUGÍA BILIAR 
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GANGLIO CENTINELA. LOCALIZACIÓN CON AZUL PATENTE EN CÁNCER DE PÁNCREAS 



Estadificación laparoscópica selectiva 

La estadificación laparoscópica es una herramienta que permite evitar 

innecesarias laparotomías mediante la detección de tumores irresecables, 

reduciendo la morbilidad y costo. Si bien tiene ciertas limitaciones por su 

imagen bidimensional y la ausencia del sentido del tacto, es importante 

porque frente a un caso irresecable se puede lograr paliación por medios 

mínimamente invasivos. Con el mejoramiento de la agudeza diagnóstica de las 

técnicas preoperatorios de imágenes, un menor número de casos equívocos 

llegan a ser considerados para este estudio. Toma sólo 15 minutos y permite la toma simultánea de muestras citológicas del peritoneo, define la extensión 

loco-regional del tumor y la presencia de MTS y adicionalmente efectuar una 

punción diagnóstica guiada con aguja 18  G en  casos irresecables. Requiere 

cierta experiencia, pero permite efectuar una comprobación acerca de los 

planos de clivaje entre el tumor y los vasos sanguíneos que a veces lucen 

infiltrados en las imágenes pero no así en la laparoscopia. Mediante la 

aplicación de todos los procedimientos diagnósticos, sólo llegarán a la cirugía aquellos de probada resecabilidad con tasas de 55 a 88 %. La asociación de 

laparoscopia con ultrasonido es crucial, permitiendo detectar MTS hepáticas 

ocultas, relación del tumor con los grandes vasos y demostrar la presencia de 

adenopatías. 
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En resumen las indicaciones de estadificación laparoscópica selectiva son:  

1.  Pacientes con alto riesgo de M1. 

2.  Tumores mayores de 4 cm. 

3.  Signos radiológicos equívocos de M1 (ascitis mínima, posibles implantes 

peritoneales detectados por TAC, imágenes sugestivas de metástasis 

hepáticas). 

4.  Hallazgos de laboratorio y clínico de enfermedad avanzada (pérdida de 

peso, CA 19-9 > 300, dolor lumbar severo). 

5.  Para iniciar tratamiento neoadyuvante en tumores irresecables. 



«En pacientes con una masa en la cabeza del páncreas NO se justifica la 

laparoscopia sistemática cuando se utiliza una TAC helicoidal doble fase. Nivel de evidencia III Grado de recomendación B».  Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino de  la  International 

 Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA) 



La ecolaparoscopía con doppler significa un mayor incremento de 

información en las características hemodinámicas del área en estudio, aunque 

demanda gran experiencia del operador. 

La TAC  multislice  de fase múltiple se atribuye un 80-90 % de aciertos prediciendo  resecabilidad; sin embargo, 20 % de tumores considerados 

resecables mediante TAC no lo han sido en nuestra exploración quirúrgica. 

Las herramientas de estadificación quirúrgica son: 









 Laparoscopia + US 

  

  

  

  

 Semiología intraoperatoria 

  

  

  

  

 Ecodoppler intraoperatorio 

  

  

  

  

 Biopsia ganglionar y de órganos 

  

  

  

  

 Citología del lavado-hisopado 
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 Ganglio centinela 

  

  

  

  

 Ecografía endoportal 

  

  

  

  

 Tr-PCR (transcriptasa reversa por PCR) 

Nuestro grupo dispuso de las cinco primeras técnicas para las evaluaciones 

intraoperatorias quedando definidos tres grupos de pacientes: 

1.  Enfermedad metastásica (45 %) 

2.  Enfermedad localmente avanzada sin MTS (40 %) 

3.  Tumor resecable con intención curativa (15 %)  

La secuencia utilizada en nuestras intervenciones es la siguiente: 







Estadificación biomolecular 

En centros de alta tecnología se ha dado un paso más, permitiendo una 

estratificación más precisa de los estadios. 

Estas técnicas biomoleculares permiten identificar niveles de progresión de 

la enfermedad más avanzados y no evidentes como metástasis subclínicas, 

micrometástasis y enfermedad mínima residual. 
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El método de transcriptasa reversa por PCR (Tr-PCR) identifica  una célula 

neoplásica entre cien normales. 

ICHIKURA  utilizó intraoperatoriamente esta técnica en 67 pacientes con 

cáncer periampular y luego de tomar 3 muestras (vena porta, arteria 

mesentérica y vena cava), midieron en el RNA mensajero un marcador como el 

CEA mediante método de amplificación Tr-PCR hallando un 47 % de positivos 

insospechados, debido al alto riesgo de MTS hematógenas de esta patología, 

cambiando el pronóstico y convirtiendo una resección R0 en una R1. 

El algoritmo utilizado por nosotros es el siguiente: 







El diagnóstico de malignidad de un tumor periampular debe ser 

documentado en aquellos pacientes con tumores irresecables:  

a.  tumores irresecables; 

b. como prerrequisito para iniciar tratamiento neoadyuvante; 

c.  excluir otros tumores (linfoma, metástasis de carcinomas de células 

pequeñas) o enfermedades de baja incidencia de malignidad; 
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d. en pacientes que rehúsan operarse sin histología definitiva. 



Tratamiento 

EI tratamiento de las neoplasias periampulares puede ser con intención 

curativa o paliativa (quirúrgico, endoscópico o percutáneo y quimioterapia y 

radioterapia). 

La cirugía de resección es la única modalidad terapéutica que puede 

ofrecer posibilidades de curación o de larga sobrevida. Sin resección del 

tumor la enfermedad es uniformemente fatal. El porcentaje de resecabilidad 

es alto en cáncer de colédoco distal (90 %), en ampolla de Vater (80 %), pero 

baja en páncreas (20 %). En ampolla de Vater, duodeno y colédoco distal la 

posibilidad de obtener un margen libre de neoplasia en la resección es de 90-

95 % y en los de páncreas es del orden del 70 %. Se considera resección R0 

aquella que obtiene márgenes microscópicos libres de tumor y resección R1 

los que tienen margen positivo. 



«La resección R0 aumenta la sobrevida en relación a resecciones R1. Nivel de 

Evidencia III Grado de recomendación B».  Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares   del   Capítulo Argentino de la  International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA) 



Son irresecables cuando invaden la vena porta, vasos mesentéricos, tronco 

celiaco o arteria hepática. La presencia de metástasis hepáticas, N3 N4, 

peritoneo o lesiones extensivas, contraindican la cirugía oncológica. 

Los factores que influencian favorablemente en la sobrevida a largo plazo 

son: ausencia de diseminación ganglionar, tumores bien diferenciados, que la 

neoplasia no comprometa la pared duodenal y ausencia de transfusión 

intraoperatoria (pacientes que reciben más de 2 unidades de sangre 

aumentan la morbilidad, 50 % vs. 20 %, y la mortalidad, 16 % vs. 7 %). 
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La presencia de metástasis en ganglios regionales no contraindica la DPC, si 

estos pueden ser resecados en bloque. La disección prolija de nódulos 

linfáticos regionales es recomendada, especialmente desde que se sabe que 

no aumentan las complicaciones postoperatorias. Los ganglios más 

frecuentemente comprometidos son el 13b y 14. 

ISHIKAWA  ha descrito una nueva forma de diagnóstico mediante hisopado 

intraoperatorio de la pared de la vena porta y citología consecuente para 

decidir la resección vascular y evitar la recidiva local. De todos modos la 

resección portal no aumenta la sobrevida, sólo ocasionalmente en tumores 

raros (J. RODER). 



«La linfadenectomía extendida aumenta la morbilidad y no mejora la sobrevida 

en relación a la linfadenectomía convencional. Nivel de evidencia Ib Grado de 

recomendación A».  Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores 

 periampulares   del Capítulo Argentino de  la  International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA) 



La supervivencia a 5 años es de 74 % en ausencia de metástasis ganglionar 

y de 31 % con ganglios positivos. En estadios I a IV varía entre el 85, 65, 44 y 8 

% respectivamente. 

El cirujano encontrará 24 % de las veces compromiso ganglionar que no 

esperaba y en el 13 % una mayor extensión que la detectada previamente. 

La primera descripción de un tumor de la papila fue realizada por BRIGHT en 

1834.  HALSTED, en 1898, realiza la primera resección exitosa de un carcinoma 

periampular, pero el paciente falleció siete meses después por recurrencia 

tumoral.  CODIVILLA  efectuó la primera resección en bloque del duodeno y 

páncreas y KAUSCH  la primera con éxito en dos tiempos. La 

duodenopancreatectomía en un tiempo fue descripta independientemente por 

WHIPPLE y col. en 1935 y BRUNSCHWIG en 1937. 
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Los avances en anestesia, técnica quirúrgica y cuidados intensivos 

contribuyeron a disminuir la morbimortalidad postoperatoria. 

El tratamiento de estos tumores debe estar dirigido al intento de curación, 

o a una paliación efectiva en aquellos pacientes irresecables. Para esto deben considerarse conceptos de supervivencia, calidad de vida, riesgos y relación 

costo-beneficio para definir objetivos y plantear terapéuticas. 



Tratamiento quirúrgico 

La  duodenopancreatectomía cefálica (DPC) es el procedimiento de elección de estos tumores malignos. Varias modificaciones se reportaron: la  DPC con antrectomía  (KAUSCH-WHIPPLE) y la DPC cefálica con conservación de píloro (DPCCP)  descripta por WATSON  en 1944.  Esta técnica fue reintroducida por 

TRAVERSO y LONGMIRE en los años 70 para la pancreatitis crónica. El montaje de DPC más usado es el de Child. Sabemos que gran parte de la morbilidad 

perioperatoria obedece a fístulas tempranas de la anastomosis pancreática y 

que  esto sucede entre el 6 y el 20 %. Entre anastomosis pancreatogástrica 

versus pancreatoyeyunal la mayoría de los cirujanos se inclinan hacia esta 

última. La incidencia de fístulas es similar en ambas técnicas, pero en el 

yeyuno hay menos tránsito digestivo. Se ha propuesto el tratamiento 

profiláctico con octreotide. 



«La evidencia indica que el uso sistemático del octreotide NO disminuye el 

porcentaje de fístula pancreática ni la morbimortalidad. Nivel de evidencia Ia Grado de Recomendación A».  Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino de la  International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA) 



Cuando el páncreas es de consistencia blanda con Wirsung fino es 

aconsejable efectuar una anastomosis a boca total con intususcepción sin 

drenaje. En caso de consistencia firme y ducto grueso, se prefiere una 
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anastomosis ducto-mucosa con tutor a lo Witzel. La cirugía de resección 

duodenopancreática se completa mediante la realización de una 

yeyunostomía de alimentación para nutrir a los pacientes ante eventuales 

complicaciones en el postoperatorio inmediato. La mortalidad de la DPC ha 

bajado al 0-5 % en centros con experiencia y de alto volumen (más de 25 

procedimientos por año). Tiene un porcentaje de complicaciones 

postoperatorias alto (30 %); las más frecuentes: infecciones y sepsis, 

relacionadas con la ictericia obstructiva previa a la cirugía.[7] La DPCCP es una buena alternativa, porque ofrece ventajas técnicas (fácil y rápida), mejor 

calidad de vida y previene aparición de síndromes post-gastrectomía en 

estadios tempranos y sin compromiso ganglionar de la nomenclatura 12 a y b. 

Tiene un tiempo operatorio y mortalidad similar a la DPC pero con demora 

evacuatoria gástrica que provoca un aumento de los días de internación. 

Inicialmente, en los pacientes sometidos a DPCCP, una complicación frecuente 

fue el retardo del vaciamiento gástrico con frecuencia entre 30 y 50 %. Su 

causa precisa es desconocida. Sin embargo, la optimización de la irrigación 

antropilórica, el evitar el daño del nervio de Latarjet y minimizar las fístulas pancreáticas ha logrado disminuir su incidencia. El retardo de evacuación 

gástrica (una vez descartada la obstrucción mecánica mediante endoscopia o 

radiología), se maneja mediante la descompresión gástrica y nutrición 

parenteral o enteral. El uso de cisaprida o eritromicina puede ser de utilidad. 

La mayoría de los casos son autolimitados, pero con una prolongación de la 

estadía intrahospitalaria. Masanori propone una modificación del montaje 

para disminuir el retardo de evacuación gástrica, realizando una 

verticalización gástrica a ese efecto. 

En la Universidad de Loyola estudiaron retrospectivamente 72 pacientes con 

carcinoma ampular desde 1991 a 2004. De ellos 51 recibieron DPC 

potencialmente curativa. La sobrevida a 5 años fue de 78 % con ganglios 

negativos contra 25 % con ganglios positivos; del 73 % para los tumores T1/T2 y 8 % para T3/T4 y 76 % para tumores bien diferenciados contra el 36 % para 

tumores pobre o moderadamente diferenciados (p> 0,01). Por lo tanto la DPC 

es curativa en el 80 % de los carcinomas ampulares con ganglios negativos. 
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En un trabajo prospectivo randomizado multicéntrico se compararon los 

resultados entre la DPC y la DPCCP respecto a la duración de la cirugía, 

pérdida de sangre, estadía hospitalaria, el retardo en el vaciamiento gástrico y la supervivencia. Las conclusiones dan a la DPCCP un tiempo operatorio más 

corto y menor pérdida de sangre y en contra el uso prolongado de la sonda 

nasogástrica. 

Se estudiaron 170 pacientes consecutivos entre enero de 1992 y diciembre 

de 2000, no encontrándose diferencias significativas respecto a pérdida de 

sangre ni  tiempo operatorio ni en el retardo del vaciamiento gástrico. Se 

detectó una pequeña diferencia en cuanto a la pérdida de peso en la DPC. 

Mortalidad operatoria 5,3 %. Este estudio multicéntrico, como la mayoría de 

ellos, están asociados a una alta mortalidad (5 % Italia, 10 % Francia, y 17,2 % 

Estados Unidos) debido a que los análisis multicéntricos reúnen experiencias 

de centros de alto y pequeño volumen. No encontraron diferencias 

significativas entre margen positivo de resección ni en sobrevida. Ambos 

procedimientos son igualmente efectivos para el tratamiento de cáncer 

pancreático y periampular. 



  

     

  

DPC CA. COLÉDOCO INFERIOR                                   DPC CA. AMPOLLA VATER 
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En un estudio prospectivo randomizado, LIN  y  LIN  en 31 pacientes no 

encontraron diferencias en tiempo operatorio ni pérdida de sangre. El retardo 

en el vaciamiento gástrico lo observaron más frecuentemente en DPCCP. 

En un trabajo de SEILER  y col.[11]  con 77 pacientes encontraron similares 

resultados, sin diferencias en mortalidad, pero el grupo de DPC tuvo un 

porcentaje más alto de morbilidad postoperatoria. La cirugía de resección 

debe realizarse en centros que aumenten el porcentaje de resección y tengan 

niveles bajos de morbimortalidad hospitalaria. El New York State Department 

of Public Health demostró una clara relación: cirujanos que realizaban menos 

de 9 resecciones anuales tenían una mortalidad de 16 % contra el 5 % entre 

quienes realizaban más de 40 casos por año. Similares resultados fueron 

encontrados por otros autores.[2] 



«La evidencia indica que la conservación del píloro en relación a la DPC: 1- 

menor tiempo operatorio; 2-  igual incidencia de retardo en vaciamiento 

gástrico; 3- igual sobrevida. Nivel de evidencia IIa Grado de recomendación A». 

 Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino de la International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA) Anastomosis hepaticoyeyunal 

Anastomosis 

duodeno-

yeuyunalyeyunal 

Anastomosis 

pancreático-yeyunal 



DUODENOPANCREATECTOMIA CEFÁLICA CON CONSERVACIÓN DE PÍLORO. CONTROL POSTOPERATORIO 
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Las resecciones extendidas que envuelven la vena porta o la DP total 

pueden requerirse en algunos casos, pero no aumentan la sobrevida cuando 

se  realizan de rutina.[9]  La detección de invasión portal preoperatorio 

raramente justifica la resección. 



«Sólo se justifica la resección de la vena porta y/o vena mesentérica superior cuando la invasión de las mismas es el único obstáculo para lograr una R0. 

Nivel de Evidencia III Grado de recomendación B».  Guías de diagnóstico y 

 tratamiento de los tumores periampulares del   Capítulo Argentino de  la International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA) 



Deben emplearse enzimas pancreáticas para mantener el peso y la calidad 

de vida. Asimismo, dieta adecuada y suplementos nutricionales. 

La resección local solo se realizará en pacientes con pequeños tumores de 

la ampolla de Vater y en los que no están en condiciones o rechazan la 

resección radical. Empleando esta técnica se reportaron sobrevidas 

prolongadas, necesitando un control anual endoscópico para detectar 

recurrencia y poder ofrecer una chance de tratamiento. La ampulectomía 

transduodenal es considerada como tratamiento electivo de los tumores 

benignos y constituye una discutida indicación aún en cáncer temprano. 







  

AMPULECTOMÍA 
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BEGER  y col., para determinar los factores que afectan la sobrevida en el 

cáncer de ampolla de Váter, documentaron en forma prospectiva 171 pacientes 

operados en forma consecutiva por adenomas o carcinomas de la ampolla, 

con resección local o radical entre 1982 y 1997. De ellos, 126 eran malignos con una estadificación TNM:  

Estadio I  18 % 

Estadio II  31 % 

Estadio III 44 % 

Estadio IV 7 % 

La diferenciación celular fue alta (G1) en el 3,1 %, moderada (G2) en 74 % y 

baja en 22,2 %. La resecabilidad fue del 77,8 % y así identificaron los siguientes factores pronósticos: 

 TNM: la sobrevida en estadios I y II a los 5 años fue del 84 y 70 %, cayendo al 27 y 0 % en los casos III y IV (p < 0,006). 

 Invasión local: el compromiso del parénquima pancreático disminuyó la 

sobrevida a 5 años del 79 al 24 % (p < 0,002). 

 Metástasis ganglionares: la sobrevida fue a 5 años del 63 % sin compromiso ganglionar y 21 % con adenopatías (p < 0,001). 

 Diferenciación celular: los pacientes con G1 y G2 tuvieron mayor sobrevida que los casos de G3 (p < 0,025). 

En los casos de adenomas vellosos, la posibilidad de carcinoma  in situ  o carcinoma T1 indica la resección quirúrgica. Esta puede realizarse mediante 

resección local, excepto en los casos de diferenciación celular G3 o tamaño T1, en los que como en el resto, la resección debe ser radical, siendo actualmente la DPCCP el procedimiento de elección. Los pacientes con invasión pancreática 

serían beneficiados con vaciamientos ganglionares regionales. 
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Terapia paliativa  

Así como los tumores  periampulares comparten algunos aspectos de su 

presentación clínica, también comparten las metas de la paliación como son 

la ictericia obstructiva, el dolor y la obstrucción duodenal. 

  

Paliación quirúrgica 

La derivación externa mediante una sonda T no es opción con fines 

paliativos porque si bien alivia la ictericia, crea una fístula biliar externa de alto flujo con pérdida de volumen y alteraciones hidroelectrolíticas. La 

anastomosis biliodigestivas son las más utilizadas. Se indican en pacientes 

que tengan una sobrevida probable mayor a 6 meses. Los elevados índices de 

irresecabilidad de estas lesiones conllevan a la realización de procedimientos paliativos de tipo derivativo, en un porcentaje superior al 80 %. El objetivo de esta terapia es mejorar la calidad de vida del paciente, eliminando los 

síntomas asociados al tumor, como la ictericia, prurito, alteración en la 

evacuación gástrica y el dolor intratable. El tratamiento paliativo debe 

garantizar mínima morbimortalidad con corta estadía hospitalaria en función 

de la breve expectativa de vida que estos pacientes presentan. Este enfoque 

motiva el análisis de la práctica sistemática de procedimientos asociados. 

  

Obstrucción duodenal 

En los tumores periampulares la obstrucción duodenal puede presentarse 

con frecuencia variable de acuerdo a la ubicación inicial de la neoplasia. Los tumores duodenales obstruyen precozmente el lumen duodenal por 

crecimiento local. En los tumores pancreáticos un 30 a 50 % de los pacientes 

presentan náuseas y vómitos al momento de la consulta, pero la obstrucción 

mecánica demostrable es menos frecuente. En aquellos pacientes en los 

cuales no se hace la gastroyeyunostomía en la cirugía inicial, la frecuencia de obstrucción duodenal varía entre 4 y 44 % en diferentes series, estando la 

mayoría alrededor de 20 %, y en nuestra experiencia en el 12 %. A su vez, la 
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morbilidad asociada aumenta en forma importante si ésta se realiza en una 

segunda cirugía. A pesar de esto, la morbilidad variable en diferentes series ha puesto en tela de juicio la conducta de hacerla en forma profiláctica. Una 

modalidad muy atractiva y en pleno desarrollo es la gastroenteroanastomosis 

con anillos magnéticos, que permiten efectuar un acople anastomótico por vía 

endoscópica. No se recomienda la vagotomía asociada al procedimiento de 

drenaje gástrico con el fin de disminuir la frecuencia de úlceras 

perianastomóticas, puesto que esto se puede lograr en forma satisfactoria con 

bloqueadores H-2 sin afectar el vaciamiento del estómago. 



Dolor 

El dolor es uno de los síntomas más incapacitantes y angustiantes para el 

paciente y su familia y puede significar hospitalización en etapas terminales 

sólo para controlarlo. En pacientes con cáncer de páncreas 30 a  40 % 

presentan dolor significativo al momento del diagnóstico. Los factores que 

pueden producir dolor en los pacientes con neoplasias malignas 

periampulares son variados. Existen diferentes métodos para su control, 

desde el uso adecuado de analgésicos por vía oral o parenteral y 

eventualmente por vía peridural o intratecal, hasta la ablación quirúrgica o 

química del plexo celiaco. Cabe mencionar además el rol que puede tener en 

algunos pacientes el uso de la radioterapia externa en el control del dolor por invasión tumoral. 

La alcoholización intraoperatoria del plexo celiaco permite que el dolor y 

los requerimientos de analgesia sean significativamente menores y en 

aquellos pacientes sin dolor preoperatorio, se logra un retardo o prevención 

en su aparición. Esta técnica también puede hacerse por vía percutánea, por 

vía laparoscópica o toracoscópica en aquellos pacientes sometidos a 

tratamiento no quirúrgico y que no responden a los analgésicos habituales. La 

esplacnicectomía química puede realizarse de manera intraoperatoria con 20 

cc de alcohol al 50 % a ambos lados de la aorta a nivel del tronco celíaco; o 
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por vía percutánea guiada por TAC con 40 cc de alcohol 96 % y bupivacaína 

0,75 %, fraccionados en 4 aplicaciones cada 20-30 minutos. 

  

Tratamiento endoscópico del cáncer periampular 

 Ampulectomía endoscópica con intención curativa 

El caso de los tumores de la ampolla de Vater merece un comentario 

separado, ya que la terapéutica endoscópica puede ser paliativa o curativa y 

esto depende de la penetración de proceso neoformativo. La ecoendoscopía 

es mandatoria en este punto, reservándose el tratamiento curativo solamente 

para los estadios T1. 

El tratamiento con intención curativa es la ampulectomía (resección de la 

ampolla de Vater) con asa diatérmica. Para obtener una sección completa, 

puede recurrirse a su elevación previa mediante inyección en la submucosa 

de solución salina. Realizada la resección y recuperado el tejido para su 

estudio anatomopatológico, es aconsejable la realización de una EPT para 

asegurar su drenaje con cepillado profundo de la vía biliar y del conducto de 

Wirsung para el estudio citológico. Al igual que en los pólipos de colon el 

estudio anatomopatológico debe demostrar que el área de corte pasa por 

tejido sano. En caso contrario es útil la fulguración de las zonas remanentes 

con argón por vía endoscópica y biopsias múltiples cada seis meses. Las 

complicaciones más frecuentes de esta técnica son la hemorragia 

(generalmente yugulada con métodos endoscópicos) y la pancreatitis aguda 

por obstrucción del conducto de Wirsung a consecuencia del electrocauterio. 

Para prevenir esta última complicación, algunos autores preconizan la 

colocación de una prótesis de 5 French en el Wirsung que es retirada luego de 

unos días de la práctica. Finalmente debemos destacar que actualmente los 

adenomas papilares con displasia celular de alto grado son considerados 

cánceres tempranos y por tanto pasibles de la técnica recién descripta. 
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Procedimientos paliativos 

Los procedimientos endoscópicos son de elección como tratamiento 

paliativo en este tipo de tumores. Su ventaja más importante radica en la baja morbimortalidad, a lo que debe agregarse una internación no mayor de 24 

horas, si no se producen complicaciones (ver capítulo «Prótesis biliares»).[19] 



Manejo percutáneo del cáncer periampular 

(ver capítulo «Cirugía percutánea biliar»).  



Terapias no quirúrgicas 

El objetivo de la radioterapia y quimioterapia en esta patología debe ser 

considerado desde tres aspectos: 

 Terapia adyuvante o neoadyuvante. 

 En el manejo de la enfermedad localmente avanzada y no pasible 

momentáneamente de cirugía. 

 En la enfermedad metastásica con objetivo de paliación o prolongación 

de vida, si es posible libre de síntomas. 

  

Tratamiento adyuvante  

El Gastrointestinal Study Group ha demostrado un avance en la 

supervivencia en un estudio randomizado y controlado mediante 

quimioradioterapia por 6 días con 40 Gy y 5-FU luego de DPC aunque tuvieron 

una recuperación postoperatoria alejada más lenta. Otros dos trabajos de 

investigación, EORT (Periampulary Study) y ESPAC (European Study), estudiaron 

564 pacientes tratados con 5-FU, ácido folínico-gemcitabine confrontándolo 

con igual número de testigos sin tratamiento y observaron escasa significación en términos de incremento de supervivencia. Un discreto avance se logró 

mediante adyuvancia con 5-FU, doxorubicina, mitomicina C en 30 pacientes, 
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donde se logró una media de 23 meses de sobrevida comparada con 11 meses 

en 31 pacientes tratados sólo con cirugía. En pacientes con enfermedad 

metastásica, se espera una evolución de sólo 3 a 6 meses dependiendo de la 

extensión de la enfermedad y estado del enfermo. Incluso algunos no son 

candidatos a la terapia con drogas anticancerosas. La gemcitabine es un 

análogo de la deoxycitidine y aparece en escena produciendo un cambio 

modesto pero significativo con buena respuesta, mejora en la sobrevida y 

beneficio clínico, basado en el control del dolor, status del paciente (evaluado por el índice de Karnofsky) y aumento de peso, produciendo adicionalmente 

un estímulo psíquico. Recomendación Grado A. Existen estudios en fase II con 

agentes orales activos tales como la capecitabine, ZD 9331 y Tegafur, y también otros antimetabolitos como el raltitrexed y pemetrexed. Recomendación Grado 

C.[6] 

  

Tratamiento neoadyuvante 

Una estrategia alternativa es efectuar neoadyuvancia antes o durante la 

cirugía. En el primer caso, tumores en estadio III pueden ser llevados a un IIb, permitiendo así ser resecados. Al presente, los estudios reportados usan 

radioterapia focal intraoperatoria o quimiorradiación, sugiriendo una mejoría 

en el control loco-regional pero no así en la supervivencia. 

  

Calidad de vida 

Las secuelas a largo plazo de los procedimientos quirúrgicos y 

mínimamente invasivos no son en general completamente evaluados desde el 

enfoque de calidad de vida y costo-beneficio. Aspectos tales como status 

nutricional, función hepática, pancreática y digestiva en sobrevivientes 

parecieran estar reservados para centros  de referencia dedicados a la 

investigación. Uno de ellos, el John Hopkins Hospital,  de Baltimore, ha 

elaborado un cuestionario que se aplicó en 323 sobrevivientes de tumores 

periampulares sometidos a DPC y en el que se categorizaron tres dominios: 
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físico  (15 ítems), psicológico (10 ítems) y social (5 ítems). Los resultados 

obtenidos causaron sorpresa, ya que fueron similares a la calidad de vida de 

37 colecistectomías laparoscópicas, indudablemente vinculados a la 

excelencia de atención en un importante centro de alto volumen, echando por 

tierra la posición nihilista que prevalecía hasta hace pocos años. Hay 

conciencia creciente del valor del apoyo psicológico y social de estos 

enfermos y sus familiares durante su enfermedad. El uso de antidepresivos, 

psicoterapia y la disponibilidad de su médico tratante son factores de apoyo 

importantes. Cada vez se reconoce más la importancia del concepto de 

calidad de vida, siendo responsabilidad nuestra el evitar tratamientos de 

beneficios mínimos, marginales o no probados, que alteren la calidad de vida 

y que con frecuencia son de alto costo. 
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Dilataciones quísticas de las 

vías biliares 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO  







Las variedades anatómicas en la disposición del árbol biliar son frecuentes; 

sin embargo, las anomalías congénitas de la vía biliar principal son 

excepcionales y comprenden alteraciones en número (atresia y duplicación), 

calibre (dilatación quística), trayecto, terminación y sus diversas posibilidades de convergencia. 

Desde que VATER en 1723 describiera el primer informe anatomopatológico 

de un quiste de colédoco y DOUGLAS en 1852 la primera comunicación clínica, 

ha pasado mucho tiempo y la etiología de esta anormalidad sigue siendo 

controvertida. 

No está claro si la dilatación quística es congénita, adquirida o el resultado de una anormalidad congénita que conduce a una lesión adquirida. 

Se han postulado dos teorías principales:  

 YOTSUYANAGI, en 1936, habla de una desigualdad en la vacuolización del 

árbol biliar durante la vida embrionaria precoz. 

 BABBIT, en 1969, es la más aceptada. Se basa en una anormalidad de la 

unión pancreático-biliar y en la formación de un conducto común 

anormalmente largo que queda fuera de control de los esfínteres de 

Oddi. Es decir que esta unión pancreático-biliar se localiza por fuera de 

la pared duodenal. Esta disposición permite el reflujo del jugo 

pancreático al conducto biliar (de menos presión hidrostática) 
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produciéndose cambios químicos en los constituyentes normales de la 

bilis, originando productos altamente agresivos (lisolesitina, lipasas y 

enzimas proteolíticas pancreáticas). Todos estos factores desarrollan 

edema, erosión, ulceraciones, regeneración, hiperplasia y displasia del 

epitelio con fibrosis parietal. Otros describen perforación y tubo en T 

como tratamiento; se observó en la colangiografía postoperatoria 

defectos de relleno por tapones de proteína que serían los causantes de 

estas perforaciones al reproducir aumento brusco de la presión 

intraluminal. 

KUSUNOKI  y col. llaman la atención como causa posible a la disfunción 

neuronal postgangliónica, parecida a la aganglionosis del colon. 

Sin embargo, hay aproximadamente un 30 % de los casos en los que el 

conducto biliar no presenta un conducto común. Además se descubren casos 

en los que el  conducto biliar es normal en presencia de un canal común 

biliopancreático, planteando más dudas acerca del papel del reflujo en la 

etiología. Dudas que autores en 1994 observaron en un caso antenatal con 

completa obliteración del ducto distal, lo que favorecería nuevas teorías que 

dan a la obstrucción primaria como causa etiológica. 

La   dilatación quística del colédoco  es, después de la atresia, la anomalía más frecuente de la vía biliar extrahepática. 

Se acepta en general la clasificación propuesta por ALONSO LEJ y col. en 1959, la cual sirvió a otras más completas, como la de TODANI y col. en 1977, que las agrupa de la siguiente manera: 

Tipo I   



A: Quiste típico de colédoco 



B: Dilatación segmentaria de colédoco 



C: Dilatación difusa o cilíndrica 
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Tipo II 







Divertículo de la vía biliar extrahepática 

Tipo III 



Coledococele 

Tipo IV 



A: Quistes múltiples extra e intrahepáticos 



B: Quiste múltiples solo extrahepáticos 

Tipo V 



Quistes intrahepáticos únicos o múltiples (enfermedad de Caroli) 



  



TWAI y col. establecieron una clasificación adicional localizada en la unión 

anormal biliopancreática: 

Tipo a) colédoco-pancreático: el conducto biliar se une al pancreático, que 

sirve de conducto biliar mayor. Ángulo recto. 

Tipo b) pancreático-colédoco: el conducto pancreático se une al biliar que 

es el conducto mayor. Ángulo agudo. 

Tipo c) miscelánea: conexión compleja. No se identifica ninguno de los dos 

tipos anteriores. 
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De todas las formas mencionadas la correspondiente al primer grupo es la 

más frecuente. 



  

   

  



Aunque el diagnóstico se puede realizar a cualquier edad, la mayoría de las 

veces se lo efectúa antes de los 10 años, 20 a 25 % después de los 20 años y 

tan solo un 8 % en individuos mayores de 40 años. 

El predominio femenino es marcado (70-80 %) y más del 75 % de los casos 

provienen de Extremo Oriente. 

Si bien el diagnóstico es posible cuando un paciente presenta ictericia, 

dolor y masa palpable, tríada descrita por TSARKAS y ROBIETT en 1956, esto no 

ocurre siempre (13-68 %). Se observa en dos tercios de los casos síntomas 

inespecíficos como vómitos, fiebre y/o complicaciones como pancreatitis, 

peritonitis por rotura del quiste, insuficiencia hepática por cirrosis biliar, sepsis, etc. 

En ocasiones se asocian otras malformaciones: mano, colédoco accesorio, 

agenesia de vesícula, quiste aislado tipo II, páncreas  divisum  con anormal unión bilio-pancreática. 

El avance de los medios de diagnóstico por imágenes permite establecer el 

tamaño, ubicación y límites, así como las características de la vía biliar 

intrahepática. 
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En el diagnóstico prenatal, segundo y tercer trimestre del embarazo la ECO 

y la RMI que evita las radiaciones ionizantes de la TAC. 

La colangiografía TPH y la CPRE permiten una visualización de la vía biliar 

extra e intrahepática y conocer las características de la desembocadura 

biliopancreática. La mal unión biliopancreática es fácil de detectar en canal 

largo y difícil en los cortos. 

La TPH facilita la toma de una muestra de bilis para detectar niveles altos 

de de amilasa y lipasa. 

La colangiorresonancia magnética define muy bien las alteraciones y no es 

invasiva. También es muy útil la colangio intraoperatoria para definir detalles anatómicos y de la unión biliopancreática. 

La incidencia de cáncer en pacientes afectados de quiste de colédoco y en 

aquellos a los que se les efectuó drenaje biliar sin resección, es mayor a la del carcinoma de vía biliar de la población general. La «malignización»  fue 

descrita por primera vez por IRWIN y MORRISON en 1944 y KAGAWA en 1978. KASAI y col. fueron los primeros que comunicaron el aumento de la incidencia del 

carcinoma que se desarrolla en un quiste de colédoco y defendieron su 

resección quirúrgica; principalmente en los casos de unión anormal 

biliopancreática. Sin embargo esta decisión se adoptó con lentitud en los 

Estados Unidos y Europa debido al porcentaje de mortalidad precoz de 15 a 

40 % y a la escasa frecuencia de la lesión en el mundo occidental. Los avances diagnósticos y terapéuticos han disminuido las cifras de mortalidad a un 

0,7 %. 

  

Tácticas de elección de tratamiento 

 Tipo I y II 

a.  Anastomosis en collarete de MC  LAUGHLIN, publicada en 1946, con la 

resección casi total del quiste dejando un segmento superior escaso, 

suficiente como para contar con una boca anastomótica amplia, 

particularmente si la porción no dilatada del hepático es muy fina. 
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b. Resección total de la dilatación quística seguida de anastomosis 

hepático-yeyunal en Y de Roux. 

Para  TODANI  la frecuencia de colangitis y litiasis por estenosis 

postoperatoria, hace necesario realizar anastomosis anchas, las que pueden 

cumplirse mejor en el hilio hepático. 

En algunas ocasiones se utiliza la quistoenterostomía, pero son más 

frecuentes las complicaciones y recurrencia de los síntomas (73 %), sumado al 

riesgo de degeneración carcinomatosa. Sólo debe considerarse como 

procedimiento de necesidad. 

 Tipo III (coledococele) 

Se aconseja la resección transduodenal seguida de colédoco-duodeno 

anastomosis o bien papiloesfinterotomía endoscópica, durante los episodios 

de colangitis. Solucionado el episodio de colangitis se debe realizar a 

posteriori el tratamiento quirúrgico definitivo. 

 Tipo IV-A 

El tratamiento de elección para el componente intrahepático es la 

resección hepática seguida o no de trasplante; para algunos esta 

hepatectomía adicional no es necesaria ya que raramente aparece el 

carcinoma en los quistes hepáticos y sólo aconsejan la escisión de los quistes extrahepáticos seguida de HYA. Algunos autores informan una mayor 

frecuencia de colangitis y estenosis en este tipo. 

 Tipo IV-B 

Resección con HYA en Y de Roux. 

 Tipo V (enfermedad de Caroli) 

El tratamiento depende de la extensión del quiste intrahepático 

(segmentaria, lobar o difusa) y la presencia de fibrosis hepática congénita, 

cirrosis biliar secundaria o carcinoma, indicándose por lo tanto resección 

segmentaria o lobar con colangio-yeyuno anastomosis en Y de Roux en la 

forma localizada y resección con trasplante en la forma difusa o complicada. 
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CASO CLINICO

  

  

Se realizó  el tratamiento en el Instituto del Diagnóstico de La Plata, en 

mayo de 1997, en  un paciente de 70 años, con ictericia y fiebre. Litiasis 

vesicular, estenosis del hepático, dilataciones quísticas en segmento lateral 

izquierdo hepático  y  litiasis  múltiple. Se realizó colecistectomía, extracción de litiasis biliar e intraquistica, anastomosis hepaticoyeyunal H-W-P-D  y asa de Hutson. Hernioplastia inguinal en 1998. Control 10 años sin complicaciones 

ni recidivas hepatobiliares. 
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HEPÁTICOYAYENOANASTOMOSIS CON ASA DE HIVET-WARREN-PRADERI-DEFELITTO 





ASA SUBCUTÁNEA  DE HUTSON 
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ASA SUBCUTANEA

  

  

Esta técnica de Hutson actualmente se emplea en centros que no cuentan 

con cirugía percutánea para tratar las recidivas litiásicas. 
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Fugas biliares postoperatorias 

DRES. HUGO ZANDALAZINI Y ROBERTO KLAPPENBACH 







Introducción  

La fuga de bilis o bilirragia presente en el postoperatorio puede originarse 

en cualquier punto del árbol biliar y el hígado. La frecuencia de su 

presentación se ha incrementado en los últimos años. La causa principal ha 

sido la incorporación de nuevos procedimientos quirúrgicos para el 

tratamiento de las afecciones biliares prevalentes. Asimismo el desarrollo de 

centros de alto volumen que realizan cirugías hepatobiliopancreáticas cada 

vez más complejas, en pacientes en los que hasta no hace mucho tiempo no 

eran considerados candidatos para recibir una cirugía con criterio curativo, ha provocado un aumento de esta complicación. 

El espectro de presentación de la fístula biliar es muy variable, desde una 

fuga de bilis sin repercusión clínica y con resolución espontánea, hasta un 

cuadro séptico con riesgo de muerte del enfermo. Como es de esperar, por 

tratarse de una complicación con diferentes formas de presentación y de 

etiologías diversas, representa un complejo desafío para el cirujano. Los 

avances en los métodos de diagnóstico por imágenes, así como también en 

técnicas mini-invasivas endoscópicas y percutáneas, han modificado el 

manejo de esta complicación en los últimos años. 



Etiología 

Las fístulas biliares pueden presentarse en el postoperatorio de diferentes 

tipos de cirugías. 
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Colecistectomía 

La colecistectomía es una de las cirugías abdominales más frecuentes y es 

la principal causa de fístulas biliares. Las fugas biliares que aparecen en el postoperatorio de una colecistectomía representan en mayor o menor grado 

algún tipo de lesión quirúrgica de la vía biliar (LQVB), que se da en el 0,3-0,5 % 

de las colecistectomías. En este sentido, STRASBERG  las clasifica en 5 tipos 

teniendo en cuenta el mecanismo de producción de la lesión, la gravedad y el 

manejo terapéutico (FIGURA 1). 





FIGURA 1. CLASIFICACIÓN DE LESIONES QUIRÚRGICAS DE VÍA BILIAR DE STRASBERG 



Las LQVB se generan por dos causas principales: las variaciones anatómicas 

y la identificación equivocada de las estructuras que conforman el árbol biliar durante la cirugía. Las lesiones tipo A, B y C de la clasificación de Strasberg se vinculan en su mayoría a variaciones anatómicas como causales de su 

producción (conductos accesorios y aberrantes). Las lesiones tipo D y E se 

producen como consecuencia de una identificación equivocada de la vía biliar, 

asumiendo incorrectamente que ésta es el conducto cístico. 

Para prevenir lesiones de la vía biliar se recomienda en primer lugar pensar 

en la posibilidad de que existan variaciones anatómicas, luego utilizar una 

técnica quirúrgica minuciosa disecando el triángulo de Calot con «visión 

crítica de seguridad» (liberar el triángulo hasta identificar solo dos estructuras que entran y salen de la vesícula, el conducto cístico y la arteria cística) y la 3043 
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realización de colangiografía intraoperatoria, ya sea de rutina o en forma 

selectiva ante la falta de visión crítica, o dudas de la anatomía biliar. 



Anastomosis bilio-digestiva 

El objetivo de realizar una anastomosis biliodigestiva es reconstituir el flujo bilioentérico interrumpido. Las causas que pueden impedir la llegada de bilis 

al intestino y requerir una anastomosis biliodigestiva son la litiasis 

coledociana, los tumores de la vía biliar y el páncreas, o aquellas resecciones quirúrgicas que involucran a la vía biliar como en el caso de la 

duodenopancreatectomía. Existen diferentes formas de reconstruir el tránsito 

biliar, las más utilizadas son la colédoco-duodeno anastomosis (CDA) y la 

hepático-yeyuno anastomosis (HYA) en Y de Roux. 

La HYA se confecciona con un asa de intestino delgado desfuncionalizada y 

por ende excluida del tránsito intestinal. Se trata de una reconstrucción más 

compleja que la CDA, sin embargo es muy utilizada ya que presenta ventajas 

comparativas. En el caso de producirse una dehiscencia de la anastomosis el 

enfermo puede alimentarse por vía oral. Asimismo las complicaciones 

abdominales generadas como consecuencia de la fístula son de manejo más 

sencillo, ya que el líquido de la fuga es puramente biliar. La principal 

desventaja de la Y de Roux es la imposibilidad de acceder a la anastomosis 

por vía endoscópica. 

La CDA es un procedimiento técnicamente más sencillo de realizar, se 

anastomosa el colédoco con la primera porción del duodeno excluyendo el 

extremo distal de la vía biliar, sin interponer un asa de intestino. Sin embargo, esta característica técnica favorable, ante la presentación de una fístula, 

puede ser su principal desventaja, ya que la anastomosis está expuesta al 

tránsito intestinal y el contenido de la fuga es una combinación de líquido 

biliar y duodenal, lo que la convierte en una complicación muy difícil de 

manejar y que puede comprometer la vida del enfermo. 
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La presentación de una fístula biliar en el postoperatorio de una 

anastomosis biliodigestiva ocurre en alrededor del 2-5 % y pueden influir 

múltiples factores, aquellos vinculados directamente con la técnica quirúrgica y los que se relacionan con la enfermedad de base y el paciente. Es bien 

sabido que para evitar el desarrollo de una fístula en una anastomosis, los 

tejidos involucrados en la unión deben estar bien irrigados y la línea de sutura no debe estar sometida a tensión. El desarrollo de una técnica quirúrgica 

depurada puede minimizar el riesgo de fístula. Sin embargo, los otros factores como el estado nutricional del paciente, la enfermedad de base, la obesidad y 

las anastomosis en conductos segmentarios, pueden incidir y son factores que 

no siempre pueden ser modificados. Para mejorar los parámetros 

nutricionales se requiere tiempo y en muchos casos la resolución de la 

patología apremia. La enfermedad de base es otra variable importante a la 

hora de evaluar el riesgo de fugas post-anastomóticas; en este sentido las 

enfermedades neoplásicas tienen mayor riesgo de fistulizarse que aquellas 

que no lo son. 



Hepatectomía 

La fuga biliar post-hepatectomía se presenta en un 5-15 %, y puede tener 

tres orígenes: la superficie de corte del hígado, la lesión de una rama biliar contralateral o la dehiscencia de una anastomosis bilio-digestiva (ya 

analizada). La fuga por la superficie de corte del parénquima hepático es la 

causa más frecuente y está relacionada con la sección de pequeños conductos 

biliares periféricos que producen habitualmente fugas menores y transitorias. 

Las lesiones de vía biliar durante una hepatectomía son infrecuentes aunque 

pueden ocasionar bilirragias de difícil manejo. La LQVB paradigmática en el 

curso de una resección hepática es la de un conducto sectorial posterior 

derecho que drena en forma anómala en el hepático izquierdo y que es 

lesionado durante una hepatectomía izquierda. 

Numerosos estudios han analizado los factores de riesgo de fugas biliares 

post-hepatectomías. Aunque relacionados inicialmente, la edad avanzada, el 
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método de transección hepática y la presencia de cirrosis, no lograron 

demostrar ser factores asociados con bilirragia. Los dos factores que se 

relacionan con mayor consistencia son la hepatectomía izquierda y las 

resecciones por colangiocarcinoma. 

Se han estudiado múltiples métodos para la prevención de fugas biliares 

post-hepatectomías (pruebas de fugas, omentoplastia, aplicación de 

pegamento hemostático de fibrina), aunque ninguno demostró ser efectivo en 

reducir la incidencia de bilirragias. Trabajos recientes sugieren que la 

colocación de drenajes abdominales aumenta el riesgo de fugas biliares, 

aunque la ausencia de los mismos implica la necesidad de una intervención 

percutánea posterior en caso de fístula biliar. 



Presentación clínica 

La presentación clínica de las fugas biliares es variable. Debido a que la 

mayoría de las bilirragias aparecen en el postoperatorio, un factor importante es el hecho de si se ha dejado o no un drenaje abdominal. El diagnóstico es 

obvio ante la salida de bilis a través de un drenaje abdominal o de una 

incisión abdominal. En los casos en los que no hay drenajes o que éstos no 

dirigen adecuadamente la fuga biliar hacia el exterior, la presentación puede 

variar desde un cuadro insidioso con síntomas inespecíficos hasta una 

peritonitis generalizada con sepsis. 

Los síntomas inespecíficos que deben hacer sospechar una bilirragia son: 

dolor abdominal, náuseas, febrícula, taquicardia, hipo e íleo. Un  alto 

requerimiento de fluidos en el postoperatorio puede ser también un signo 

indirecto. El laboratorio puede sugerir una bilirragia oculta con una 

leucocitosis o una hiperbilirrubinemia inexplicada producto de la reabsorción 

peritoneal de la bilis. Cuando el diagnóstico es tardío la presentación puede 

ser un episodio hemorrágico o una sepsis severa. Una desviación del curso 

postoperatorio habitual, en especial luego de una colecistectomía simple, 

debe incentivar una activa investigación mediante el uso de  métodos 

complementarios. 
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Diagnóstico 

Ante la sospecha clínica de una fístula biliar, el diagnóstico se establece 

cuando se constata la salida de bilis. De existir una fuga biliar es requisito descartar la presencia de colecciones abdominales asociadas, y finalmente 

determinar el sitio preciso de la fuga para definir la estrategia terapéutica. 

La ecografía es el método inicial de diagnóstico utilizado para evaluar a un 

paciente con sospecha de una fístula biliar. Este estudio permite detectar 

colecciones (bilomas) o líquido libre intra-abdominal (coleperitoneo), así 

como también guiar la punción del líquido identificado para certificar el 

diagnóstico. Las colecciones biliares se visualizan en la ecografía como 

estructuras anecoicas, heterogéneas, con algunas partículas ecogénicas en su 

interior (FIGURA 2A). 



  

  

  

FIGURA 2. ECOGRAFÍA DEMOSTRANDO UNA COLECCIÓN SUBHEPÁTICA ANECOICA HETEROGÉNEA. 

TOMOGRAFÍA COMPUTADA QUE EVIDENCIA COLECCIÓN SUBFRÉNICA DERECHA CON NIVEL HIDROAÉREO 



Los bilomas varían ampliamente de tamaño y localización, aunque lo más 

frecuente es que se localicen en el espacio subfrénico derecho, ya sea 

subhepático o inter-hepatofrénico. El coleperitoneo, en cambio, se caracteriza por la presencia de líquido libre en la cavidad peritoneal, que suele 

acumularse inicialmente en el espacio hepato-renal (Morrison) y en el fondo 

de saco recto-vesical (Douglas). Permite además evaluar la vía biliar, que 

puede estar dilatada en algunos casos de lesión quirúrgica post-

colecistectomía o en fístulas de anastomosis biliares y estenosis asociadas. 
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La tomografía computada (TC) con contraste oral y endovenoso es el 

método siguiente en la evaluación de una fuga biliar, y debe realizarse ante 

una ecografía positiva o ante una ecografía negativa pero con una alta 

sospecha clínica. La TC tiene la ventaja de una alta definición espacial de los órganos intraabdominales y puede diagnosticar (en casos de técnica 

multicorte) escasa cantidad de bilis intraperitoneal (FIGURA 2B). La resonancia nuclear magnética con gadolinio y reconstrucción de colangio-pancreato-resonancia (CPRNM) es otro método no invasivo cuya principal utilidad es la 

evaluación de la vía biliar, especialmente en las bilirragias post-

colecistectomía. Permite diagnosticar eficazmente el tipo de LQVB y la 

presencia o no de continuidad bilio-entérica que guiará qué tipo de 

procedimiento biliar (endoscópico o percutáneo) se realizará en caso de ser 

necesario (FIGURA 3A). 



   

   

  

FIGURA 3. COLANGIORESONANCIA QUE EVIDENCIA UNA FALTA DE CONTINUIDAD BILIOENTÉRICA DEBIDO 

A UNA LESIÓN QUIRÚRGICA DE VÍA BILIAR (STRASBERG E4). FISTULOGRAFÍA A TRAVES DE UN DRENAJE 

ABDOMINAL QUE DEMUESTRA LA SECCIÓN DE UN CONDUCTO ABERRANTE SECTORIAL POSTERIOR 

(STRASBERG C) 
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Cuando la salida de bilis se manifiesta espontáneamente por un tubo de 

drenaje abdominal o a través de un catéter colocado por vía percutánea para 

drenar una colección abdominal postoperatoria, la inyección retrógrada de 

contraste hidrosoluble a través del cáteter (fistulografía) suele ser de gran 

utilidad para determinar el sitio de la fuga y la anatomía biliar. Este 

procedimiento es especialmente útil para el diagnóstico de fugas biliares 

originadas en los casos de lesiones de conductos aberrantes (FIGURA 3B), que 

por estar aislados del árbol biliar suelen pasar inadvertidos en una 

colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) e incluso en una 

colangio-pancreato-resonancia (CPRNM). 

En los pacientes en los que no se puede acceder a la vía biliar mediante un 

catéter o un drenaje, la colangiografía puede obtenerse a través de una CPRE 

o mediante un drenaje percutáneo biliar (DPB). Sin embargo, el uso estos 

procedimientos invasivos deben reservarse para ser utilizados con fines 

terapéuticos. 

La gammagrafía con tecnecio marcado con ácido hidroxi-imido-acético 

(HIDA), aunque poco utilizada en la práctica, es un estudio dinámico no 

invasivo que identifica una fuga biliar con una sensibilidad del 85 %. Su 

principal limitación es la falta de información sobre el sitio de la fuga y sobre la anatomía de la vía biliar, aunque es útil en la diferenciación con 

colecciones postoperatorias no relacionadas con una fuga biliar. 



Tratamiento 

 Reglas generales 

Las fístulas biliares postoperatorias tienen un tratamiento especifico que 

depende, entre otras cosas, de la causa que les dio origen así como también 

de la continuidad o interrupción del flujo biliar al intestino. Sin embargo, hay medidas generales que pueden aplicarse a la gran mayoría de los pacientes 

con esta patología que podemos resumir en cuatro premisas: 
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 Control de la sepsis. 

 Definir el sitio de la fuga y la continuidad de la vía biliar. 

 Drenaje biliar. 

 Tratamiento definitivo (redirigir el flujo hacia el intestino). 

Independientemente del tipo de fístula, el primer paso es el control de la 

sepsis. Esto se logra mediante la administración de antibióticos, el drenaje de colecciones y dirigiendo hacia el exterior la fuga biliar. El tratamiento 

antibiótico inicial de amplio espectro debe tener en cuenta la bacteriología 

propia de las infecciones intrahospitalarias y la alta incidencia de bacterias multirresistentes. Independientemente del cuadro clínico, debe definirse 

prontamente la presencia de bilomas o coleperitoneo y proceder a su drenaje. 

La mayoría de estas colecciones pueden controlarse mediante uno o más 

drenajes percutáneos. La ausencia de una mejoría clínica luego de un drenaje 

percutáneo de una colección biliar requiere una investigación imagenológica 

(habitualmente una TC), ya que puede ser necesario el recambio o la 

colocación de nuevos catéteres en el caso de un drenaje insuficiente. El 

coleperitoneo es con frecuencia difícil de drenar en forma completa por vía 

percutánea y requiere habitualmente un drenaje quirúrgico, que si las 

condiciones locales y generales lo permiten es preferible realizarlo por vía 

laparoscópica. En el caso de una reoperación por una fuga biliar se 

recomienda drenarlas y colocar drenajes en el foco, evitando realizar una 

reparación compleja en agudo. La única resolución definitiva, en estos casos 

que necesitan una reexploración, es la ligadura de un muñón cístico 

insuficiente, previa colangiografía intraoperatoria que certifique este 

diagnóstico. 

Luego del control de la sepsis es preciso definir el sitio de la fuga y la 

anatomía de la vía biliar. Esto puede no ser necesario en fugas de bajo 

volumen transitorias o cuando el origen de la fuga suele ser evidente, como 

sucede luego de hepatectomías, anastomosis biliodigestivas o trasplante 

hepático. Sin embargo, es un paso fundamental en bilirragias de alto volumen 

o persistentes luego de una colecistectomía. Inicialmente se utilizan prácticas 3050 
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no invasivas como la fistulografía y la CPRNM, siendo su principal función la 

de definir la continuidad de la vía biliar y la comunicación de la fuga con el resto del árbol biliar, lo que guiará al método de drenaje biliar posterior. Este drenaje biliar tiene como finalidad disminuir la presión en la vía biliar 

generando un gradiente del flujo de bilis hacia el intestino o hacia el exterior que permita la cicatrización del defecto biliar. Así, en pacientes con 

continuidad de la vía biliar y comunicación con el sitio de la fuga se prefiere el drenaje por CPRE (FIGURA  4A). Por el contrario, en aquellos casos sin acceso 

endoscópico a la vía biliar o cuando el sitio de la fuga se encuentra aislado, se utiliza el DPB (FIGURA 4B). 



  

    

  

FIGURA 4. COLANGIOPANCREATOGRAFÍA RETRÓGRADA ENDOSCÓPICA (CPRE) QUE MUESTRA UNA FUGA A TRAVÉS DEL MUÑÓN CÍSTICO LUEGO DE UNA COLECISTECTOMÍA. DRENAJE PERCUTÁNEO BILIAR (DPB) EN UN PACIENTE CON LESIÓN DE VÍA BILIAR CON DISCONTINUIDAD BILIO-ENTÉRICA 



La CPRE consiste en canular la vía biliar a través de la papila, en la segunda porción duodenal, e inyectar contraste hidrosoluble en la vía biliar 

(colangiografía), pudiendo identificar el sitio preciso de la fuga, evaluar la anatomía biliar y la presencia de patologías asociadas. Permite además 

realizar un drenaje de la vía biliar, ya sea mediante un corte del esfínter 

papilar de Oddi (esfinterotomía), la colocación de un  stent  biliar o una combinación de ambas (FIGURA 5A). Las complicaciones del procedimiento son 
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pancreatitis (5 %), hemorragia (2 %), colangitis (1 %), colecistitis (0,5 %) y perforación (0,5 %), con una mortalidad por el procedimiento del 0,5 %. 

El DPB comienza con una colangiografía por punción transparietohepática 

con aguja fina, ya sea con guía ecográfica o radioscópica. La vía biliar se 

encuentra habitualmente descomprimida («fina») en estos casos, por lo que 

esta colangiografía puede ser técnicamente dificultosa y en oportunidades 

requerir más de un intento. Luego de la colangiografía se coloca, con técnica 

de dilatación progresiva del trayecto sobre cuerdas guías (técnica de 

Seldinger), un catéter percutáneo. Este catéter puede ser externo, cuyo 

extremo se coloca por encima de la obstrucción o sitio de fuga, drenando la 

bilis hacia el exterior (FIGURA 5B). Por el contrario, el DPB puede ser interno-externo, ubicando su extremo en el intestino y drenando la bilis hacia el 

mismo (FIGURA  5C). Las complicaciones inherentes al DPB son: hemobilia 

(2,5 %), sepsis (2,5 %), procesos inflamatorios e infecciosos locales (abscesos, peritonitis, colecistitis, pancreatitis, 1,2 %), empiema (0,5 %) y muerte (1,5 %). 



  

    

   

  

FIGURA 5.  STENT ENDOSCÓPICO (A) Y DRENAJE PERCUTÁNEO BILIAR INTERNO-EXTERNO (B) EN EL 

TRATAMIENTO DE UNA BILIRRAGIA CON CONTINUIDAD DE LA VÍA BILIAR Y COMUNICACIÓN FUGA-VÍA BILIAR. DRENAJE PERCUTÁNEO BILIAR EXTERNO EN LA TEMPORIZACIÓN DE UNA BILIRRAGIA SIN 

CONTINUIDAD DE LA VÍA BILIAR 



Colecistectomía 

El algoritmo de manejo de las fístulas biliares post colecistectomía se 

muestra en la FIGURA  6. Las fugas biliares de bajo débito (< 100 ml/día) son relativamente frecuentes luego de la colecistectomía. Suelen ser bilirragias 
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autolimitadas por lo que su manejo inicial es expectante si la fístula se 

encuentra dirigida al exterior. 

En las fugas biliares de alto débito (> 100 ml/día) o en aquellas de bajo 

débito pero persistentes (> 10 días), se debe realizar el estudio de la vía biliar (CPRNM o fistulografía) y un drenaje posterior. En caso de que existiera 

continuidad de la vía biliar y comunicación con el sitio de la fuga (tipo A y D), la CPRE con drenaje biliar es el método de primera elección, con un éxito 

mayor al 90 %. El método de drenaje, ya sea la esfinterotomía, el  stent  o ambas, es  un tema en controversia. El  stent  endoscópico pareciera tener resultados superiores a la esfinterotomía en las fugas biliares mayores, 

aunque en fugas menores ambos métodos son igualmente eficaces. Las 

desventajas propias de cada técnica son el riesgo de sangrado y perforación 

duodenal en la esfinterotomía, y el riesgo de colangitis y la necesidad de una nueva endoscopia para la extracción de la prótesis en la CPRE con  stent. 

Ante la falta de continuidad de la vía biliar (tipo E) o en fugas provenientes de conductos aislados (tipo B y C), está indicado el DPB, así como también en 

aquellos pacientes sin acceso endoscópico (gastrectomía Billroth II,  bypass gástrico en Y de Roux, papila intradiverticular, etc.). Las molestias asociadas con la colocación transparietal del catéter y la salida de bilis al exterior en los drenajes externos son las desventajas de este procedimiento. Sin embargo, 

recomendamos la colocación sistemática de un drenaje biliar percutáneo en 

este tipo de lesiones de la vía biliar previo a la cirugía de reparación, ya que es de gran utilidad, no solo porque permite resolver el foco séptico y mejorar las condiciones locales sino también porque sirve como guía para localizar en 

menor tiempo la vía biliar con mínima disección. 

  

Anastomosis biliodigestivas 

Las fístulas de una HYA se tratan casi invariablemente en forma expectante, 

luego de demostrar que la fuga se encuentra dirigida hacia el exterior. La gran mayoría de estas bilirragias se agotan dentro de los 15-20 días. En aquellos 

casos persistentes o en fístulas de difícil control externo está indicado un 
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drenaje biliar percutáneo. Siempre que sea técnicamente posible debe 

realizarse un drenaje interno-externo, que además de no tener las 

complicaciones propias de la pérdida hidroelectrolítica constante que se 

genera con el drenaje externo, es más cómodo para el paciente y  permite 

tutorizar la anastomosis. A su vez este catéter puede ser de utilidad en el 

futuro, ya que es probable que la anastomosis dehiscente cicatrice con 

estenosis y pueda requerir en primer término dilataciones percutáneas. 

En las fugas de una CDA el manejo inicial es similar al de la HYA: dirigir la 

fístula hacia afuera y asumir una conducta expectante. En cambio, en aquellas 

fugas persistentes y de alto débito, el manejo es más complejo ya que se la 

considera como una fístula lateral de duodeno, siempre de difícil resolución. 

Un DPB puede mejorar el control de la fístula al dirigir la bilis hacia afuera y excluirla de la anastomosis. En los casos de fístulas de alto  débito e 

imposibles de controlar con las medidas descriptas, puede ser necesario 

adoptar una conducta quirúrgica y una opción es la realización de un drenaje 

biliar con Kehr o una HYA y una exclusión pilórica. 



Hepatectomía 

La mayoría de las bilirragias post-hepatectomía provienen de la superficie 

de corte del hígado y el tratamiento conservador con drenaje externo es 

efectivo en un 70 %. En el caso de persistencia de la fístula está indicado el drenaje biliar mediante CPRE, con un éxito mayor al 90 %. La cirugía se reserva para aquellos casos que presentan una fístula descontrolada o asociada a 

hemorragia con descompensación hemodinámica. 
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FIGURA 6. ALGORITMO DE MANEJO DE LAS FUGAS BILIARES POST COLECISTECTOMÍA. TC: TOMOGRAFÍA COMPUTADA; ATB: ANTIBIÓTICOS; CRNM: COLANGIORESONANCIA NUCLEAR MAGNÉTICA; VB: VÍA BILIAR; FG: FUGA BILIAR; CPRE: COLANGIOPANCREATOGRAFÍA RETRÓGRADA ENDOSCÓPICA; DPB: DRENAJE PERCUTÁNEO BILIAR 
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Anomalías congénitas del 

páncreas 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO  







Entre las anomalías congénitas del páncreas se cuentan  el   páncreas 

 aberrante, el  páncreas anular y el  páncreas divisum, siendo esta última la más frecuente. 



Páncreas divisum 

Es la  ausencia de fusión de los brotes pancreático dorsal y ventral. A consecuencia de ello el conducto de Wirsung drena solamente la porción 

inferior y posterior de la cabeza de la glándula y el conducto de Santorini 

drena a través de la papila accesoria la secreción del cuerpo, cola y parte 

posterior del cefalopáncreas (la mayor parte del páncreas). 

Esta anomalía no modifica el aspecto externo, de manera que su 

individualización macroscópica es imposible aun durante la laparotomía. La 

frecuencia de esta malformación varía entre el 3 y 11 % calculados por CPRE. 

El diagnóstico se realiza basándonos en la ecografía abdominal, que puede 

resaltar los dos conductos con la administración de secretina. 

Pero el diagnóstico de certeza se debe hacer por CPRE, donde se observa un 

pequeño Wirsung atrófico, con reducción gradual y arborización terminal, al 

canular la papila mayor. La canulación de la papila accesoria muestra un gran 

conducto de Santorini. Hoy se puede diagnosticar con un método incruento: la 

colangiopancreatografía con resonancia magnética. 

[image: Image 3300]
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 Clínica: dolor recurrente en el abdomen superior o crisis de pancreatitis aguda recidivante. 

 Tratamiento: puede ser endoscópico con dilatación de la papila menor o esfinterotomía con endoscopia o cirugía. 

En nuestra serie de 9 casos de páncreas  divisum, 6 recibieron tratamiento médico de su dolor abdominal, pero en otros 3, con pancreatitis aguda 

recidivante, realizamos tratamiento quirúrgico con papiloplastia 

transduodenal con microscopio en un caso e inyección de secretina para 

localizar la carúncula menor. Colocamos un drenaje  pigtail, nasopancreático transpapilar. Con esta técnica obtuvimos buenos resultados con desaparición 

de la sintomatología y normalización de los valores de amilasemia 

controlados entre 10 a 19 meses. 
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FIGURA 1. LA FLECHA MARCA EL WIRSUNG CANULADO CON UNA HORQUILLA 





FIGURA 2. FLECHA BLANCA: WIRSUNG; AZUL: PAPILA SANTORINI; AMARILLA: ALAMBRE GUÍA. SE 

OBSERVA LA INGURGITACIÓN DE LA CARÚNCULA MENOR,  CON LA INYECCIÓN ENDOVENOSA DE  

SECRETINA 



FIGURA 3. FLECHA MARCA LA COLOCACIÓN DEL DRENAJE PIGTAIL 
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FIGURA 4. BIOPSIA CARÚNCULA MENOR Y PAPILOPLASTIA  CON PUNTOS LATERALES 





FIGURA 5. REMOLQUE CON SONDA NASOGÁSTRICA DEL DRENAJE NASOPANCREÁTICO 





FIGURA 6. PREPARACIÓN CIERRE DUODENAL 
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Páncreas anular 

Produce síntomas en el recién nacido o en infantes pero sólo cuando el 

anillo pancreático está asociado con estenosis duodenal o debido a hinchazón 

inflamatoria del páncreas. El diagnóstico puede ser sospechado en radiología 

del duodeno, donde se puede ver estenosis, pero el de certeza se realiza por 

CPRE que demuestra  un sistema ductal anular que envuelve el duodeno. 







 Clínica: signos de obstrucción duodenal completa o incompleta, en el 

lactante o adulto. La Rx simple de abdomen o la seriada gastroduodenal 

detectan la obstrucción duodenal. 

 Tratamiento: quirúrgico, a decidir de acuerdo al caso: anastomosis 

duodeno-duodenal, duodeno-yeyunal o gastroentero. 

Tratamos un sólo caso con hepático-duodeno anastomosis de Hivet-

Warren-Praderi-Defelitto. 



Páncreas aberrante 

Llamado también  accesorio o  heterotópico, ya que no tiene conexión con el páncreas ortotópico. 
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Se descubren si se complican (obstrucción, inflamación, hemorragia), ya 

que habitualmente son asintomáticos. 

 Diagnóstico: detección del nódulo por endoscopía. 

 Tratamiento: extirpación quirúrgica y biopsia intraoperatoria para descartar malignidad y posibilidad de extender la exéresis. 
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Pancreatitis aguda 


DR. CARLOS CASTILLA   















Se define como  pancreatitis aguda (PA)  todo episodio con características clínicas de  inflamación aguda del parénquima pancreático, no importa  cuál fuere el estado morfológico o funcional de la glándula antes del ataque. 

En nuestro país la causa etiológica más frecuente es la biliar (89 %). 

La definición clínica de PA requiere los tres criterios siguientes:  

1.  El dolor abdominal fuertemente sugestivo de pancreatitis aguda (ataque 

agudo de un dolor epigástrico persistente, constante, que a menudo 

irradia a la parte de atrás); 

2.  Amilasa sérica y/o actividad del lipasa por lo menos tres  veces mayor 

que el límite superior normal (aunque la amilasa o actividad de la lipasa 

normalmente aumentan más que tres veces), y 

3.  Hallazgos característicos de pancreatitis aguda en ultrasonido o en la 

TAC. 



Definición de ataque de pancreatitis aguda  

El ataque de pancreatitis aguda se define como el tiempo que dura el dolor 

abdominal (no el tiempo de admisión al hospital). El intervalo entre el ataque de dolor abdominal y la admisión al hospital debe anotarse. Este intervalo se 

refiere específicamente a la admisión al primer hospital (no el tiempo que el 

paciente se transfiere del primer hospital a un hospital del cuidado terciario). 
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Etiología      

 

 Canalicular (biliar, cáncer, coledococele, parásitos, etc.) 

 No canalicular  (alcohólica, viral, metabólica, traumática,  postoperatoria, trasplantes, etc.) 

 Idiopáticas 10 % (hay que diagnosticar el 80 %) + Recurrencia (15 % cáncer) Autoinmune IgG4 



Hallada en 0,14 a 1,3 % de las necropsias. 

0,2 % de las urgencias. 

10 % de los abdómenes agudos. 

40 a 100 casos por millón de habitantes por año. 

La etiología biliar es más frecuente en las mujeres. 

El alcohol es la segunda causa mas frecuente y va en aumento.(espasmo del Oddi). 

La  pancreatitis postoperatoria (PAPO), poco frecuente, tiene una mortalidad del 50 %. 



Fisiopatología 

La PA biliar es causada por bloqueo transitorio de la ampolla de Vater por 

cálculo migratorio. 

En el tamizado de las heces se encuentran cálculos en el excremento 

dentro de las 72 horas siguientes al ataque en el 94 % de los enfermos. 

Hay razones para seguir creyendo que la PA es el resultado de la autólisis 

de la glándula, por mecanismos de activación enzimática en el interior del 

pancreón, motivada por hidrolasas lisosomales, asociado a un fallo en los 

diversos mecanismos de protección. 

Las enzimas digestivas son sintetizadas por los ribosomas ligados al 

retículo endoplasmático rugoso de las células acinares. 
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Las cadenas polipeptídicas son llevadas por « carriers»  al complejo de Golghi, donde son condensadas y empaquetadas en forma de gránulos de 

zimógeno inactivo, los que son transportados hacia el polo de la célula acinar hasta fusionarse con la membrana celular y liberar su contenido dentro del 

espacio intraluminar (exocitosis). 

Por otra parte, las hidrolasas son glucosiladas y fosforiladas a la posición 6 

de los residuos de manosa, y quedan almacenadas en los lisosomas que 

contienen así una cantidad de enzimas hidrolíticas capaces de degradar una 

gran cantidad de sustratos conduciendo a la activación en cadena de las 

enzimas en el interior de las células acinares, iniciándose así la «ignición» del proceso autodigestivo y bloqueo de la exocitosis. 

Lo que importa es la «onda expansiva», que es lo que mata. La necrosis son 

los escombros. 

  

Enterocinasa inicia la activación 

Tripsinógeno-----------------------------------------Tripsina 

Quimitrisipnógeno-------------------------------Quimotripsina 

Procarbopeptidasa-------------------------------Carbopeptidasa 

Proelastasa-----------------Elastasa 

Profosfolipasa------------Fosfolipasa 

Calicreinógeno-----------Calicreína 

Otros fermentos---------Enzimas activas 

CUADRO 1. ACTIVACIÓN DE LOS PROFERMENTOS LUEGO DE SU EXTRUSIÓN 



La activación de la tripsina origina la transformación de la profosfolipasa en fosfolipasas  A y B, la que al actuar sobre la lecitina de la secreción biliar convirtiéndola en lisolecitina, enzima destructora de los enlaces de los 

fosfolípidos de las mebranas celulares. Se produce así una necrosis por 

coagulación. 
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Sincrónicamente se activan polipéptidos como la calicreína, la cual produce 

aumento de la permeabilidad capilar, hipotensión y dolor. 



Proelastasa----------Elastasa (alteración de los vasos) 

Tripsina y calicreina: (dolor, permeabilidad capilar, hipotensión arterial) 

Profosfolipasas---------------Fosfolipasas A y B 







Lecitina-------------Lisolecitina------Fosfolípidos = NECROSIS POR COAGULACION 



Recientemente se ha demostrado que muchas enzimas activas son 

capturadas por diversas proteasas inhibidoras que ejercen control dentro del 

propio páncreas o en la circulación con la misión de bloquear zimógenos 

descontrolados y evitar así su activación en una localización inadecuada. 











 Proteasas inhibidoras 









Alfa 1 antitripsina 









Alfa 2 macroglobulina 









Inter alfa 1 tripsina inhibidora 









Alfa 1 antiquimotripsina 



No se ha podido correlacionar las lesiones anatomopatológicas locales, con 

la gravedad de la PA. 



Definición de severidad de la pancreatitis aguda   

 Clasificación de severidad de la pancreatitis aguda 

Consenso Internacional Multidisciplinario 2012 

La definición usada para las categorías de severidad está  basada en 

determinantes   locales  (como  necrosis ausente, estéril o infectada) y 3069 
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 sistémicos  (como fallo multiorgánico ausente, transitorio o persistente) que interactúan durante un mismo episodio de PA. 

A pesar de que más allá de estas variables existe la posibilidad de otras 

complicaciones, estas no son consideradas en el propósito de esta 

clasificación. 

 Definiciones 

 Pancreatitis aguda leve:    caracterizada por la ausencia de necrosis pancreática o peripancreática y de fallo orgánico.   

 Pancreatitis aguda moderada:    caracterizada por la presencia de necrosis (peri) y pancreática estéril y/o fallo orgánico transitorio.   

 Pancreatitis aguda severa:    caracterizada por la presencia de  uno de dos determinantes: necrosis infectada  o fallo orgánico persistente.   

 Pancreatitis aguda crítica:   caracterizada por la presencia de necrosis (peri) pancreática  y  fallo orgánico persistente.   





LEVE 

MODERADA 

SEVERA 

CRITICA 

Necrosis 

NO               Estéril                  Infectada     

Infectada 

pancreática         



Y 

Y/O 

O 

Y 

Fallo orgánico    NO   

Transitorio 

Persistente      Persistente     



TABLA DE SEVERIDAD DE LA PANCREATITIS AGUDA (WINDSOR) 



La definición de pancreatitis aguda severa está basada en las dos fases de 

la enfermedad: la  fase temprana y la  fase tardía. Esta clasificación reconoce dos grados de severidad:  aguda no severa y  aguda severa. 
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La fase temprana  

La definición de la severidad de pancreatitis aguda durante las primeras  

semanas está basada en la clínica en lugar de las imágenes. Inicialmente a la 

presentación y durante las primeras una o dos semanas, los pacientes deben 

ser clasificados  temporalmente  como padecer pancreatitis aguda severa basada en la persistencia de un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

(SIRS) por más de 48 horas. Los SIRS pueden ser definidos por presencia de 

dos  o más de los siguientes criterios: pulso > 90/min, la temperatura rectal 

< 36 °C o > 38 °C, el conteo de glóbulos blancos < 4000 o > 12.000 por mm3, y respiraciones > 20/min o PCO2  < 32 mmHg. Finalmente, la definición de 

pancreatitis aguda severa en la primera fase de la enfermedad es el fallo 

multiorgánico persistente por más de 48 horas y/o muerte. En esta fase 

temprana, la pancreatitis aguda no severa se define como la ausencia de fallo 

multiorgánico (FMO) o la presencia de FMO que no exceda 48 horas en 

duración. 

Varios riesgos potenciales agravan la severidad y deben ser considerados: 

enfermedad co-mórbida, edad avanzada, índice de masa corporal, 

hematocrito, APACHE II-O y otros sistemas pronósticos, efusión pleural o 

pulmonar en radiografía de tórax, y los niveles de proteína C-reactiva. 

Otros criterios o marcadores de severidad que se usan en estudios clínicos 

incluyen índices de severidad, la concentración urinaria de péptido activador 

del tripsinógeno  (TAP), y el nivel de láctico de  hidrogenasa (LDH), 

procalcitonina, proteína amiloide A, CAPAP-B, IL-6, y otros marcadores de 

lesión de la fase aguda; sin embargo, estos marcadores siguen siendo 

investigacionales. Debe enfatizarse que la amilasa sérica es muy importante 

en el diagnóstico de PA. 

Debe notarse que los factores de riesgo individuales que predicen 

severidad en las primeras 72 horas pueden o no ser predictores de FMO 

persistente o necrosis; sin embargo, es útil tener cautela. 

La definición de PA severa en esta fase temprana es la  persistencia de FMO 

 que excede 48 horas  de duración  (es decir, el FMO existió por lo menos 3071 
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durante cada uno de tres días consecutivos) o muerte. Para ser considerado 

como FMO persistente (es decir > 48 horas), un paciente requiere evidencia 

persistente de fallo (uno o más sistemas de órganos) en por lo menos una 

ocasión en dos días consecutivos.  La presencia de FMO debe continuar siendo 

documentada en cada día a través de siete días. El intervalo del inicio de 

síntomas al FMO persistente también debe documentarse. 

La perturbación sistémica es notable en las formas graves, y su correcta 

evaluación tiene relevancia pronóstica. 















 edema 







LOCALES 

 hemorragia 













 necrosis 

DOS ACONTECIMIENTOS 











 aumento permeabilidad vascular 









GENERALES       cambios hemodinámicos, coagulopatía 











 distress respiratorio 

 insuficiencia renal 









 hipocalcemia 













 fallo multiorgánico 



Ante la sospecha de PA, el médico debe seguir cuatro etapas: 

1.  Diagnóstico positivo y diferencial 

2.  Identificar la presencia de enfermedad biliar 

3.  Valorar gravedad del padecimiento 

4.  Identificar complicaciones evolutivas 
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 Diagnóstico positivo 







 Abdomen agudo + hiperamilasemia 

 Clinica     

Dolor epigástrico (50 %) u dorso (puede doler el hipocondrio derecho 

cuando hay biliopatía) 

Acentuación postprandial 

Náuseas y vómitos 

Distención abdominal. Íleo regional 

Hipotensión ortostática. Disnea 

Paniculitis, retinopatía de Purtshner 

 Laboratorio 

Hiperamilasemia + 1000 UI/d1 dentro de las 48 horas. 

Hiperisoamilasemia P. 

 Radiografia simple de abdomen y tórax, de pie (diagnóstico diferencial de los abdómenes agudos). 

 Ecografía abdominal:   estado del hígado y árbol biliar, presencia de cálculos en la vesícula y/o hepatocolédoco, presencia de líquido libre. De acuerdo a la experiencia del operador su rentabilidad para definir la morfología 

pancreática y del colédoco distal, puede reducirse debido a la abundancia de 

gases por el íleo regional de Del Campo. 

 Tomografia axial computada dinámica  (realzada)  multipista, mediante 

administración de un bolo de material de contraste, 50 ml al 50 %, en forma 

rápida mediante aguja lV 20, a razón de 3 ml/seg, y obteniendo secuencia de 

imágenes trans-axiales 5 x 8 milímetros, no antes de las 72 horas de iniciado 

el cuadro para evitar daño adicional. Tiene la ventaja de ser un estudio rápido aunque emite radiación .  
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La   resonancia magnética nuclear  con gadolinium-DTPA  resulta segura en pacientes con función renal deprimida y mejor definición para ver líquidos. Es difícil movilizar al paciente y no todos los centros cuentan con RMN. 

El diagnóstico diferencial deberá considerar: 

 Colecistitis aguda 

 Viscera perforada 

 Trombosis mesentérica 

 Apendicitis 

 Angiocolitis con hiperamilasemia, etc. 

 Diagnóstico de enfermedad biliar concomitante 

a.  Ictericia. 

b. Mayor hiperamilasemia y elevación de la fosfatasa alcalina que las PA de 

otro origen. 

c.  Ultrasonografia: es la mejor prueba por ser inocua, poder repetirse y por 

su elevado valor testimonial. 

d. Algunos grupos utilizan la colangiografía endoscópica  retrógrada con 

intención diagnóstica y ulteriormente terapéutica, cuando hay ictericia 

con calculo enclavado o certeza de angiocolitis. 

 Diagnóstico de severidad     

La PA puede ser leve o grave. 

En 1974, RANSON identificó once signos tempranos de mal pronóstico (en las 

primeras 48 horas) que ayudan a señalar los pacientes que tienden a 

experimentar complicaciones, logrando establecer pronóstico evolutivo. 

La evaluación clínica por sí  sola ha demostrado no superar el 50 % de 

predicción del ataque agudo grave. 

Actualmente es de uso del sistema de  scores como APACHE ll-O, el SOFA, Marshall y BISAP (por sus siglas en inglés,  Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis;  valor predictivo positivo, 82 %) en las unidades de cuidados 3074 
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intensivos, ya que la severidad de la enfermedad aguda  puede ser medida 

cuantificando el grado de anormalidad de las variables múltiples, lo que 

permite seleccionar aquellos pacientes que necesitan internación en UTI. 

En la práctica suelen ser engorrosos fuera de la UTI y en ciertos casos de 

baja rentabilidad. 

Hecho el diagnóstico de PA  los enfermos ingresan en su protocolo de 

seguimiento, basado en el siguiente trípode estratégico: 









CLÍNICA 









IMÁGENES 





 SCORES 



El APACHE II consta de: 

1.  APS ( score  fisiológico agudo) integrado por cinco parámetros clínicos y siete parámetros de laboratorio. 

2.  Edad del paciente. 

3.  Escala de Glasgow para valorar el estado de conciencia. 

4.  Consideración de las patologías crónicas asociadas que es portador el 

enfermo. Obesidad (sí/no). 
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APACHE II-O 

a.  Score fisiologico agudo (APS)   

  

  

  

  

 Valores normales 



FC 





FR 





t °C 





TAS 



K 

Mayor           valores      

Na 

+++++valores        Mayor 

puntaje 



Creat    





puntaje 





Hto 





RB 





PO2 





Ph 





Glasgow 

b.  Edad:  

Mayor edad    

elevación del puntaje 

c.  Patología crónica previa (CHP) 

-  aparato cardiovascular 

-  aparato respiratorio 

-  hígado 

-  riñón 

-  sistema inmunológico 

-  obesidad (sí/no) 

  

 Enfermos con alto score + 10 puntos 

 Enfermos con bajo score - 10 puntos 
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SOFA 

Sistema de evaluación de la aparición y evolución del fallo multiorgánico en 

enfermos de UCI. Se emplean valoraciones de la situación de seis órganos o 

sistemas, y de algunos esquemas de tratamiento (vasoactivos). Cada uno de 

los órganos es puntuado de 0 a 4. La puntuación es la suma de todas las 

evaluaciones aisladas de los órganos. Una puntuación diferente de 0 y menor 

de 3 se evalúa como disfunción orgánica, mientras que puntuaciones 

superiores indican fallo orgánico. Distintos trabajos han indicado su utilidad en el pronóstico, mediante evaluaciones secuenciales de la situación, a lo 

largo de los días de estancia del enfermo en la UCI. Un incremento de la 

puntuación SOFA durante las primeras 48 horas tras el ingreso  predice una 

mortalidad superior al 49 %, fuere cual fuere la puntuación inicial. En SOFA 

mayores de 15 puntos, la mortalidad esperada es mayor del 90 %. También se 

ha mostrado útil en decidir la continuación o no del esfuerzo terapéutico. En 

estudios de comparación con el MODS  score, ambos son útiles para el 

pronóstico, aunque en fallos del sistema cardiovascular, parece predecir 

mejor el pronóstico SOFA que MODS.  En  este enlace  puede encontrarse un calculador de SOFA  score. 
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Protocolo de seguimiento 

PA 

APACHE ll 

Alto score (+ 10 puntos)          

Bajo score (-9 puntos) 





UTI                         





SALA GENERAL 

                                                     

  

  

  

 Normal  

 Score diario                           



INGESTAS   

TOLERANCIA + 



TRAT. MÉDICO    

1. Normalización 



 Cirugía biliar 







2. Inicialm. estables   

 Cirugía definida 







3. APACHE (20 puntos) 

100 % óbitos 





4. PA biliar con compromiso  VBP      Cirugía M. I. 



















CPER 



 Recomendaciones específicas (step up) 

 El paciente debe ser evaluado en relación con su  performance status. En casos leves se admite proceder al tratamiento laparoscópico de la litiasis 

vesicular. 

 Administrar hidratación intravenosa en forma agresiva (Ringer lactato 5-

10  ml/h/kg  salvo contraindicación cardiológica o renal.(equivalente a 

2.500-4.000 ml en las primeras 24 horas). Esta acción es efectiva dentro 

de las 12 a 24 horas pero otorga escaso beneficio posteriormente. 

 En los enfermos con colangitis concurrente (5 %) pueden ser utilizada la 

CPER en las 24 horas de admisión. 

 La indicación de TAC complementa la sospecha clínica especialmente en 

casos de diagnostico  incierto. La RMN otorga muy buena información 

pero recordemos que el paciente resulta dificil de movilizar. 
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 Los pacientes con SIRS deberán ser admitidos en unidades de cuidados 

intensivos. 

 Aquellos con PA severa y/o necrosis estéril no se recomienda la 

administración de antibioticos aunque muchas veces son derivados con 

ATB. 

 Los pacientes con PA leve y sin vómitos pueden aceptar alimentación 

oral de inicio, hipograsa, rica en hidratos de carbono. En la PA moderada 

se prefiere la via oral mediante sonda nasogástrica. En las PA graves si 

hay íleo prolongado SNG o gastrostomía con instilación de fórmulas 

poliméricas o elemental (M. GUIDI y col.). 

 En los enfermos con necrosis infectada  pero estables puede  ser 

demorada su decisión quirúrgica. 

 La bacteriología no es útil. 

 En PA y embarazo verificar viabilidad del feto. Primeras semanas es 

posible tratar por vía trangástrica para evitar rediación. 



Definición de fallo multiorgánico (FMO) 

Deben evaluarse tres sistemas para definir FMO: respiratorio, cardiovascular 

y renal. 

El FMO es universalmente definido como daño por lo menos en dos  de 

estos tres sistemas: respiratorio (pO2/FIO2); renal (creatinina de suero en 

mmol/l o mg/dl); y cardiovascular (la presión de sangre sistólica en mmHg). 

Puede incluirse la Clasificación de Glasgow y el SOFA. 

 El FMO persistente se define como dos o más órganos que fallan en el 

 mismo periodo de 3 días o más. 

Para los pacientes con hipotensión, se recomienda que la presión venosa 

central o la presión acuñada capilar pulmonar sean supervisadas para 

determinar qué pacientes son fluido-sensibles. La determinación de los gases 

de sangre se recomienda cuando la saturación de oxígeno arterial es < 95 % 
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(en aire ambiente) y en situaciones seleccionadas cuando la saturación de 

oxígeno es > 95 % (hipotensión persistente, taquipnea persistente con 

> 16/minuto respiraciones, o la irritación peritoneal severa manifestada por rigidez abdominal). 

Hace una década, el uso de la TAC dinámica como método de seguimiento e 

identificación de las complicaciones permitía categorizar cuatro  grados 

(Balthasar): 

 Normal. 

 Aumento del tamaño pancreático con inflamación confinada al páncreas. 

 Extensión inflamatoria hacia un espacio peripancreático. 

 Extensión inflamatoria hacia dos o más espacios peripancreáticos. 



Nuevos conceptos en el curso y fisiopatología de la enfermedad   

Está claro que hay dos fases de pancreatitis agudo: una fase temprana 

(dentro de la primera o segunda semana del inicio) y una segunda fase 

después de la segunda semana del primer ataque de la enfermedad. Durante 

la primera fase, la severidad es definida por insuficiencia de órganos que 

persiste durante > 3 días (fracaso orgánico persistente), o por muerte. El fallo orgánico es secundario a la respuesta inflamatoria sistémica  mediada por 

liberación de citoqui nas tisulares y no necesariamente relacionado a la 

magnitud de necrosis. La infección local o sistémica normalmente no está 

todavía presente ni se involucró con la respuesta sistémica. Durante la 

segunda fase, la severidad es definida por fallo orgánico  persistente, por 

complicaciones  que se desarrollan en el parénquima pancreático y tejidos 

peripancreáticos, o por muerte. 

Durante la primera fase, las lesiones evolucionan dinámicamente; del 

estado inicial de inflamación y edema a la posible resolución, o bien hacia la isquemia y a la necrosis irreversible y licuefacción, y/o desarrollo extenso de colecciones que contienen fluido y/o material sólido en y alrededor del 

páncreas. La magnitud de las lesiones no siempre son directamente 
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proporcionales a la severidad de fallo orgánico. Durante la primera semana, el fallo está relacionado a la respuesta inflamatoria sistémica. Dependerá si se 

resuelve o se pone más severo. 

En la segunda fase, la enfermedad se resuelve (pancreatitis edematosa sin 

necrosis) o tiende a estabilizarse (pero no normaliza) o bien progresa y entra en un curso más prolongado de semanas a meses, debido a la presencia de 

necrosis. También, durante esta segunda fase, los cambios en la morfología  

pancreática/peripancreática ocurren más despacio. La mortalidad en la 

segunda fase normalmente se relaciona al fallo multiorgánico persistente y/o 

a las complicaciones de la necrosis. 

La severidad del proceso de la enfermedad global en esta segunda fase no 

sólo es definida por fallo multiorgánico persistente, sino también por el 

desarrollo de complicaciones de la necrosis que requiere intervención activa 

(operatorio, endoscópica, laparoscópica, y/o percutánea), o requiriendo otras 

medidas a favor (como la necesidad para el apoyo de asistencia respiratoria, 

diálisis renal, o alimentación nasoyeyunal), llevando a una hospitalización 

prolongada, o a la muerte. 

Estas dos fases tienen una fisiopatología distinta. Porque la conducta del 

tratamiento en la primera fase es determinada más por la presencia o 

ausencia de fallo multiorgánico  y menos por hallazgos morfológicos en y 

alrededor del páncreas, uno debe aplicar los parámetros clínicos para la 

clasificación de severidad y su tratamiento. En contraste, en la segunda fase 

de la enfermedad, la necesidad para el tratamiento es determinada por la 

presencia de síntomas y/o complicaciones de la necrosis. El tipo de 

tratamiento es principalmente determinado por las anormalidades 

morfológicas de la TAC dinámica y por la presencia/ausencia de 

complicaciones locales, que pueden manifestarse sistémicamente, como 

infección de la necrosis que dan lugar a bacteriemia y sepsis. 

Así, una valoración clínica y morfológica es requerida para las dos fases de 

la enfermedad. La clasificación clínica se aplica a la fase temprana de la 

enfermedad (dentro  de la primera  o segunda semana de ataque de 
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pancreatitis aguda), mientras la clasificación morfológica,  además de los 

hallazgos clínicos, se aplica a la fase subsecuente (normalmente después de 

la segunda semana del inicio del ataque). 

 Medidas terapéuticas generales 

 Restitución de líquidos y electrolitos. 

 Alivio  del  dolor  con  analgésicos  que  carezcan  de  efecto  sobre                                                                    

el esfínter de Oddi. 

 Vigilancia de la insuficiencia respiratoria y renal. 

 Tratamiento de la infección local y biliar concomitante. 

 No administrar bloqueantes H2, por producir modificación de la flora 

entérica y aumento traslocación bacteriana. 

 Identificar complicaciones evolutivas:  durante el transcurso de la 

enfermedad es posible la aparición de complicaciones evolutivas tales como:   









Colecciones fluidas 

LESIONES     

Necrosis pancreática o peripancreática 







Abscesos             







Seudoquistes 



Pancreatitis edematosa intersticial (PEI) 90 % 

La TAC dinámica en pacientes con PEI muestra agrandamiento difuso o 

localizado del páncreas y a veces con aspecto homogéneo del parénquima 

pancreático. De igual manera, el retroperitoneo y los tejidos peripancreáticos normalmente parecen normales o muestran cambios inflamatorios apacibles 

en los tejidos blandos  caracterizados por nebulosidad o densidades sin 

refuerzo significativo con baja atenuación (fluidos peripancreáticos); el no 

reforzar áreas de densidad inconstante (componentes sólidos) en estas 

colecciones fluidas, es indicativo de necrosis, por lo que excluye el diagnóstico 3082 
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de PEI, y el proceso debe ser definido como  pancreatitis necrótica aguda. En ocasiones, una TAC temprana (hecha dentro de los primeros días de ataque de 

pancreatitis) muestra heterogeneidad difusa que no puede caracterizarse 

definitivamente como PEI o necrosis; con estos hallazgos, la presencia o 

ausencia de necrosis pancreática puede tener que ser clasificada inicialmente 

como indeterminada. Un TAC dinámica hecha después que 5-7  días debe 

permitir una clasificación definitiva. 

Un diagnóstico tomográfico de necrosis peripancreatica no puede hacerse a 

menudo específicamente, pero su presencia puede sospecharse cuando hay 

una colección heterogénea peripancreatica. La RMN transabdominal o la 

ultrasonografía endoscópica pueden ser útiles para definir más precisamente 

la heterogeneidad de una colección peripancreática y pueden ser superiores a 

la TAC, descubriendo la presencia de componentes sólidos dentro de lo que 

parece ser una colección fluida. Las colecciones fluidas sin componentes 

sólidos que se  observan durante las primeras cuatro  semanas con una IEP 

están situadas generalmente fuera del páncreas. 

 Colecciones fluidas 

Ocurren en el 15 % de los casos. Pueden resolverse espontáneamente en el 

20 % y  no suelen infectarse. 

Se revelan en la TAC por zonas hipodensas con baja atenuación de menos 

de 40 U Hunsfield y rara vez concluyen en seudoquistes. 

El 50 % de los casos puede ser necesario efectuar punción espirativa 

percutánea que debe intentarse preliminarmente a la cirugía. 

Desafortunadamente existe un 72 % de recurrencias. 

La mitad de los casos requiere cirugía mini-invasiva posterior, con un 10 % 

de mortalidad. 

Frente a una ascitis (mal pronóstico) o síndrome compartimental, debe 

drenarse por vía percutánea instalando tubos. 
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Pancreatitis  necrótica 

 Necrosis pancreática con necrosis peripancreática 

 Necrosis pancreática exclusivamente   

 Necrosis peripancreática exclusivamente   

La necrosis puede ser: 

 Estéril   

 Infectada  

La  necrosis peripancreática no viable como partículas sólidas o semisólidas parcialmente licuificadas sin una pared radiológicamente definida. 

La  necrosis estéril en ausencia de probada infección 

La  necrosis peripancreática infectada definida por alguno de los siguientes hechos: 

-  Burbujas de gas en la TAC 

-  Cultivo positivo en la punción con aguja fina 

-  Cultivo positivo del drenaje o necrosectomía 

 Necrosis 10-20 %   

La necrosis puede involucrar el parénquima pancreático y/o los tejidos  

peripancreáticos. La presencia de necrosis en el parénquima o fuera de él 

definen el proceso como pancreatitis necrotizante y diferencian del edema 

(PEI). La pancreatitis necrótica involucra uno de tres tipos: 
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 Necrosis del parénquima pancreático y peripancreática 

 Necrosis del parénquima pancreático solo 

 Necrosis peripancreática sola 

 Necrosis pancreática   

Aproximadamente 80 % de pacientes con pancreatitis necrótica tiene una 

magnitud inconstante de necrosis del parénquima pancreático que luzca 

evidente por la falta de perfusión del parénquima con contraste intravenoso. 

La mayoría de las necrosis pancreáticas se asocian con una magnitud 

inconstante de necrosis peripancreática, pero en ocasiones solo se ve la 

necrosis pancreática. La TAC puede demostrar agrandamiento de la glándula  

mínimo, difuso o localizado, con una o más áreas de falta de refuerzo. La 

magnitud de necrosis se cuantifica en tres categorías: < 30 %, 30-50 %, y > 50 % 

del parénquima pancreático total. El no refuerzo indica mala perfusión del 

parénquima y permite diferenciar la necrosis pancreática del edema. La 

apariencia de un área limitada de necrosis estimada en < 30 % de la glándula puede  ser debido a fluido dentro del páncreas en lugar de la necrosis. Por 

consiguiente,  estimar  necrosis pancreática de < 30 % en la  TAC inicial es menos fiable para establecer un diagnóstico de necrosis pancreática. Una TAC 

que sea exigida 4-6 días después, dependerá de la situación clínica y una RMN 

puede preferirse si los medios están disponibles. 

 Necrosis de peripancreática exclusivamente 

La presencia o ausencia de necrosis en los tejidos peripancreaticos son 

difíciles de confirmar por TAC temprana en el curso de la enfermedad.  La TAC 

hace pensar en la presencia de necrosis extrapancreática cuando hay  áreas 

que no refuerzan y se ven  no  homogéneas, de densidad inconstante, que 

contienen componentes sólidos en uno o más áreas, sobre todo en las 

regiones del Douglas y retroperitoneo. Las áreas necróticas puede  ser 

exclusivamente extrapancreáticas sin áreas reconocibles de necrosis en  el 

parénquima mediante la TAC. Esta entidad se reconoce en 20 % de los 

pacientes que requieren operación o métodos mini-invasivos.  Esta distinción 

demuestra ser importante clínicamente, porque los pacientes sin necrosis de 
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la glándula pancreática reconocible tienen una prognosis mejor que los 

pacientes con necrosis parenquimatosa, pero más morbilidad que la 

pancreatitis edematosa intersticial. 

 Característica de la necrosis 

La cantidad relativa de líquido vs. los componentes semi-sólidos dentro de 

las áreas de necrosis varía con el tiempo del ataque de pancreatitis necrótica. 

La necrosis debe pensarse como algo dinámico; según cuánto tiempo 

evoluciona, la necrosis que es inicialmente sólida  empieza gradualmente a 

licuarse.  Así, temprano en el curso de la enfermedad (en las primeras 1-2 

semanas), la necrosis puede aparecer como una área que no refuerza, de 

densidad inconstante en la TAC. De hecho, durante esta fase, la TAC no puede 

diferenciar volumen semisólido de volumen de líquido; RMN o ultrasonografía 

pueden ser necesarias.  En el curso de la enfermedad (cuatro semanas), la 

apariencia no homogénea es común. La resolución completa de la necrosis 

(semanas a meses después) puede ocurrir a través de la necrosis de 

licuefacción y la reabsorción eventual de la licuefacción. En algunos pacientes, la  reabsorción completa puede no ocurrir nunca. Si la reabsorción no tiene 

lugar, el área de necrosis de licuefacción puede persistir como un área 

capsulada ( walled off) fuera de la necrosis parenquimatosa y/o encapsulada en el peripáncreas sin síntomas o puede causar dolor o la obstrucción 

mecánica de la salida gástrica y/o conducto biliar. 

 Infección 

La necrosis estéril y la necrosis infectada son distinguidas según la 

ausencia o presencia de infección en el páncreas isquémico y/o en las áreas 

peripancreáticas. 

La distinción entre necrosis estéril e  infectada es clínicamente muy 

importante, porque la presencia de infección confiere una historia natural 

diferente, otra prognosis y cambia el tratamiento. Los pacientes con necrosis 

estéril normalmente no requieren intervención a menos que ellos 

permanezcan enfermos persistentemente con dolor continuado, anorexia, 

saciedad temprana, vómito, fiebre, y/o incapacidad para reasumir succión oral 
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por cuatro  o más semanas después del ataque de pancreatitis aguda. Los 

pacientes con infección normalmente requieren intervención activa con 

antibióticos parenterales en combinación con cualquier procedimiento activo, 

percutáneo, laparoscópico, o necrosectomía. La infección sólo puede ser 

diagnosticada por punción percutánea con aguja fina guiada por imágenes 

(FNA) y cultivo. La presencia de infección puede presumirse cuando hay gas en 

el tejido pancreático o en el area no perfundida, señal patonogmónica que 

refleja la presencia de un organismo generador de gas o perforación (un 

evento raro) de una víscera.  FNA tiene una tasa de falsos negativos de 

aproximadamente 10 %. Por consiguiente, un FNA negativo debe repetirse 

después de un intervalo apropiado, como 5-7 días, si una sospecha clínica de 

infección persiste, de hecho, FNA debe reservarse para el paciente 

persistentemente enfermo en quien la infección es sospechada y basada en 

los hallazgos clínicos o los hallazgos de imágenes. 

Los pacientes con necrosis se infectan el 53 % en la segunda semana con 

comienzo en el inicio de la PA. 

En realidad la necrosis infectada por sí sola tiene menos mortalidad si no 

hay fallo multiorgánico. La anestesia aumenta el SIRS. 

Dependiendo de la fase de la necrosis (principalmente sólido, semi-sólido, 

o liquido) la necrosis infectada tiene cantidades variantes de supuración 

(pus). En las fases más tardías de necrosis infectada, el volumen puede 

contener grandes cantidades de pus (además de los componentes sólidos) 

como necrosis licuificada. Actualmente, la mayoría de los cirujanos y 

pancreatologistas están de acuerdo que la última definición de Atlanta de 

«absceso  pancreático»  (es decir,  una colección localizada de material 

purulento sin material necrótico significante) es un hallazgo sumamente  raro en pancreatitis necrótica. La clasificación actual basada en imágenes no usa el término «absceso pancreático» para evitar esta confusión. 

Colecciones fluidas se han definido con muchos nombres divergentes; en 

esta nueva clasificación se llamarán  colección fluida de baja atenuación 

 (APFC) (por sus siglas en inglés:  Acute peripancreatic fluid collection). 
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La necrosis acontece en el 15 % de las PA y es reconocida como principal 

determinante de la severidad de su curso. 

Son más graves las lesiones peripancreáticas que las pancreáticas. 

Cuando la necrosis es estéril, en su mayoría se reabsorbe 

espontáneamente. 

La infección acontece entre el 40 al 60 % de los casos. 

Las necrosis estériles también pueden desarrollar síndrome de fallo 

multiorgánico cuando superan el 50 % de la glandula. 

Son polimicrobianas en el 57 %. 

Se revela por zonas hipoperfundidas en la TAC. 

La punción con aguja fina permite efectuar cultivo. 

El debridamiento temprano no mejora el curso evolutivo. 

La necrosis estéril no requiere cirugía temprana. 

La necrosis infectada requiere tratamiento quirúrgico más alla del décimo 

dia. 

Mortalidad: 

Necrosis estéril 17 %  

Necrosis infectada 65 % 



Manejo mínimamente invasivo 

Infortunadamente, en la mayoría de los casos, la instalación de catéteres 

percutàneos finos  no logra un adecuado drenaje de fragmentos sòlidos 

necróticos, lo que contribuye al desarrollo de infección residual persistente 

(importante predictor de muerte), serio problema que conduce al tratamiento 

operatorio con peor evolución que habiendo tomado la decisión de abrir 

inicialmente. 
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El mejor tratamiento de las lesiones sub-agudas es esperar que 

evolucionen. 

Deberà existir una cooperaciòn entre operador intervencionista cirujano y 

el  anestesista para evitar SIRS y para respetar tiempos e indicaciones 

(protocolos competentes), evitando la ansiedad de operar cuando la mejoría 

clínica no se observa inmediatamente. 

Es necesario entonces, valorar luego, mediante estudios de imágenes, cuál 

es la opciòn  metodológica  más apropiada para  cada paciente cuya 

fundamentación es saber si: 

 Las zonas no perfundidas son sólidas o líquidas 

 Magnitud de la necrosis 

 Si es drenable (fragmentos de < de 1 cm de diámetro) 

 Si es no drenable (fragmentos de > de 2 cm de diámetro) 

 Densidad del contenido 

Como la necrosectomía por lo regular es efectuada entre 3 y 10 semanas del 

inicio de la PA, serán descubiertos diferentes grados de co-licuación necrótica en el seno de esas lesiones. 

El drenaje percutáneo no siempre es efectivo para tratar necrosis infectada 

voluminosa.  Un 20 % de las veces es requerida la cirugía para controlar 

hemorragias o sepsis recurrente. 

Es necesario aclarar que existe una diferencia entre el objetivo de curación 

y el mero hecho de controlar la sepsis. 

La evacuación percutànea de la fase líquida y supurada de una necrosis 

beneficia temporalmente. 

Si la necrosis es de < 30 %  la sepsis se controla en un 70 % de los casos 

drenando lo drenable (FREENY); la curaciòn de los pacientes tratados por vía 

percutánea vigorosa o proactiva. 

Hay dos grupos que responden mal al cáteter. El primero es el que presenta 

necrosis central con disrupción medial del conducto pancreàtico divorciando 
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el cuerpo de la cola («sindrome de desconexión ductal»), cuyo resultado es 

una fístula y ulterior pancreatectomía distal. Un segundo grupo tambièn 

responde pobremente por presentar fallo multiorgánico  y shock, pero 

tampoco la cirugía es una alternativa fàcil. 

NAVARRETE  suele usar un  stent  esofágico para calibrar el ingreso 

transparietal. 

Los catéteres percutáneos que entran directamente en la cavidad desde la 

piel corren el riesgo de irritarla severamente si hay contenido de jugo 

pancreàtico. Aun más, pueden promover una fístula no deseada luego de 

cierta permanencia, especialmente si hay restricción en el flujo canalicular 

hacia el duodeno. 

La via transgástrica es útil para el drenaje y la ultima en retirar por si hay fístula. Luego se colocan varios tubos por el flanco izquierdo con guías 

navegación (ICARD Estrasburgo). 

El desbridamiento percutàneo exhibe un 42 % de éxitos curativos con 12 % 

de mortalidad, múltiples sesiones de entre 30 y 120 minutos de duración, 

promedio de instalaciòn del cáteter de 32 dias con una estadía media en UTI 

de 9 dias (Jackson Memorial Hospital). 

Las complicaciones del mètodo de drenaje percutàneo incluyen sangrado, 

perforaciòn con peritonitis, infecciòn parietal (fascitis necrotizante, supuraciòn periostomal), fístula colónica, irritación de la piel y disconfort. 

Hay que considerar un 20 % de impracticabilidad técnica. 

Actualmente hay un cambio de paradigma: 

ANTES se efectuaba necrosectomía y luego drenar y esperar. 

AHORA  hay que drenar y esperar para luego lograr exitosamente la 

necrosectomía. 

NAVARRETE sugiere no efectuar la necrosectomía antes de la 4ª semana. 

3090 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

M. GIMENEZ insiste en efectuar drenajes «vigorosos» múltiples o proactivos 

de 14 French  ( drenar, drenar y redrenar)    logrando 70 % de éxitos, de esta manera la necrosectomía baja al 20 %. 



Cirugía laparoscópica 

La necrosectomía videoasistida es una alternativa útil, pues permite 

visualizar en el seno de la necrosis cavitada, y proceder al debridamiento y 

evacuación del tejido inviable. 



Cirugía convencional 

El objetivo de la cirugía es remover las areas pancreáticas desvitalizadas, 

evacuar colecciones asociadas y drenar suficientemente. 

Es requerida ante la presencia de hemorragia, sepsis incontrolada,  gas, 

aparición de fallo multiorgánico o inefectividad de metodos mini-invasivos. 

En pocas oportunidades se decide la cirugía abierta. 

 Abordaje transperitoneal transverso bilateral 

 Abordaje retroperitoneal 

 Abordaje combinado 

 Necrosis limitada: cierre primario y drenes aspirativos con lavado. 

 Necrosis extensa: laparostomìa y  packing.  Zipper technique.  Reoperaciòn planeada en etapas. Yeyunostomía de alimentación. 

El número de unidades transfundidas es muy importante. 

Pocos esfacelos viscerales, 18 % de fístulas pancreáticas, 15 % de 

hemorragias. Mortalidad 18 %. 
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Abscesos 

Es una  colecciòn intra-abdominal de pus, originada en exudados 

inflamatorios, circunscripta, con mínima o ninguna necrosis asociada y por lo 

general ubicada  lejos del páncreas. 

La incidencia global de esta complicación es del 2 al 5 %, siendo del 25 % en 

la PA grave. 

Por su estructura y contenido resulta atractiva la opción de un tratamiento 

inicial percutáneo o endoscópico que permita estabilizar al paciente. Es 

importante diferenciar los abscesos originados en una PA de aquellas 

colecciones postoperatorias infectadas. Por eso es también útil la punción en 

pacientes con abscesos recurrentes luego de cirugía y en estado crítico. 

La tasa de curación de abscesos con procedimientos de drenaje percutáneo 

guiado se reporta en 86 %. 

Varias son las rutas para abordar estas colecciones de pus. 

Mediante punción:  transhepàtica,  transgástrica  o   transduodenal  (las dos primeras son más seguras). 

Por endoscopía:  drenaje transmural (CREMER) o  transpapilar (HUIBREGTSE). Este último busca una ruta «natural», pero falla en abscesos de la cola pancreática o distantes de la papila, mientras que muestra 90 % de buenos resultados en 

los adyacentes. 

El pus espeso y viscoso requiere copiosa irrigación con solución salina tibia 

y gruesos  stents de por lo menos 10 F. 

La aspiración exclusiva del absceso produce 78 % de recurrencias, se 

deduce entonces la necesidad de proceder a un drenaje con lavado continuo 

a través del catéter. 

La punción accidental de un seudoaneurisma requiere embolización 

mediante la instalación de un catéter y ulterior oclusión vascular. 

Las colecciones supuradas tienen la particularidad de fistulizar fácilmente 

vísceras vecinas y abrirse hacia su luz. 
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Pseudoquiste pancreático   

 a. No infectado   

b.  Infectado (supurativo)   

Normalmente se definen los pseudoquistes mediante TAC > 3-4 semanas 

después del ataque de pancreatitis como una lesión circunscripta, que asienta 

en la región peripancreática,  normalmente redondo o oval, homogéneo,  con 

colección fluida rodeada por una pared bien definida, con pequeña a ninguna 

necrosis del tejido asociada dentro de la colección; puede ser necesaria una 

RMN o EUS para confirmar la ausencia de necrosis dentro de la colección.  Los 

pseudoquistes se desarrollan a partir de una colección fluida que persiste 

durante > 4 semanas después del ataque de pancreatitis. Antes de las  4 

semanas, no logra haber formado una pared definida.  En ocasiones raras, una 

colección fluida puede desarrollar una   pared claramente evidente  (cápsula) antes de las 4 semanas después del ataque de pancreatitis aguda y es ya un 

pseudoquiste agudo. El análisis del fluido del pseudoquiste muestra el  

aumento de la amilasa, niveles éstos indicativos de una comunicación con el 

sistema ductal pancreático; sin embargo, la ruptura ductal que llevó a  la 

extravasacion de fluido rico en enzimas y formación del pseudoquiste puede 

sellar espontáneamente en el futuro, explicando el fenómeno muy conocido 

de regresión espontánea de pseudoquiste pancreático. La ausencia o 

presencia de una comunicación  ductal reconocible o un conducto pancreático 

principal dilatado en el momento del  diagnóstico pueden ser clínicamente 

importantes, porque estos hallazgos pueden dictar algoritmos de dirección 

3093 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

diferentes; sin embargo, la presencia o ausencia de comunicación ductal no 

pueden ser determinadas fiablemente por TAC, y no es necesario identificar la 

presencia o ausencia de una comunicación por ERCP para la clasificación en 

esta nueva clasificación basada en imágenes. RMN o EUS pueden permitir 

determinar  esta comunicación; la presencia o ausencia de comunicación  

ductal pueden ser importantes para determinar terapia, pero no se requiere 

en esta clasificación. 

La determinación de presencia o ausencia de infección en un pseudoquiste 

pancreático también es  importante.  Un pseudoquiste pancreático infectado 

contiene líquido purulento sin un componente sólido asociado (necrosis). Esta 

definición diferencia pseudoquiste de una colección aguda post-necrótica 

infectada y una infección capsulada fuera de la necrosis. Como con todas las 

colecciones  peripancreáticas, la punción con aguja fina (PAF) y cultivo 

bacteriano y organismos fúngicos o la presencia de gas extraluminal, es 

necesario  confirmar el diagnóstico pre-intervencional de infección. Un 

diagnóstico de infección puede cambiar la conducta, aunque una PAF no se 

requiere para todas las colecciones fluidas peripancreáticas. 

La PA desarrolla pseudoquistes en el 1 a 5 % de los casos. 

Los  pseudoquistes inflamatorios pueden ser postnecróticos (PA) o 

retenciones (PC). 

Se produce resolución espontanea en el 8 a 30 %, no es así cuando afectan 

mas del 20 % del parénquima necrótico. 

Suele no comunicar con el  ductus pancreático. 

Mas allá del décimo  día pueden aparecer signos clínicos de infección 

debiendo hacerse bacteriología percutánea. La hipertensión portal 

contraindica la punción. Estos pacientes  deben ser sometidos a inmediato 

drenaje externo. Es factible la fístula persistente. 

En la PA son esencialmente extrapancreáticos. El 10 % son múltiples. 

Es necesario efectuar TAC para ubicar extensión y punto de declive. 
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No operar antes de la cuarta a sexta semana por el peligro de hallar una 

pared quística inmadura para la anastomosis. 

Se debe hacer ECO intraoperatoria para no dejar quistes residuales. 

Los  pseudoquistes  que presentaron rápido aumento de volumen, 

compresivos, signos de infección, pared inmadura, y sin necrosis asociada 

evidente, son tratados inicialmente mediante drenaje percutáneo definitivo o 

temporizador (20,5 % de los casos). 

El avenamiento externo tiene como objetivos primordiales prevenir la 

ruptura, la hemorragia, la compresión extrínseca y tratar la infección. 

Posee una tasa de recurrencia del 22 %, la aparición de un 15 % de fístulas y 

una mortalidad del 10 %. 

Entre el 5 y 15 % son múltiples (FEDORAK), no reconocerlos es creer que han 

recidivado. 



Vía endoscópica 

Desde que CREMER en 1990 inventa el cistogastrótomo endoscópico, KOZAREK 

en 1991 coloca un  stent  transgástrico y BENZ  en 1999 desarrolla un grueso trócar en espiral de 7 mm de diámetro, el drenaje transmural endoscópico es 

un método a ser tenido en cuenta. 

En 51 entradas, DESIREE MORGAN, con técnica de Seldinger, en 1998, logró 92 % 

de éxitos, tuvo 7 % de sangrados y una perforación al peritoneo. 

A menor compresión extrínseca sobre el estómago (grado de comba), mayor 

riesgo de perforación libre. 

Este procedimiento no debe efectuarse sin una previa ecoendoscopía para 

localizar la colección, descartar várices y valorar el estado interparietal 

(FOCKENS). 

Un tabique mayor de 1 cm, contraindica la técnica. Si la pared del 

pseudoquiste no se encuentra «soldada» al estómago o duodeno, al efectuar 

la punción se desinfla el quiste y se cae en la cavidad peritoneal. 
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La recurrencia a largo plazo oscila entre el 10 y 20 %. 



Procedimiento endoluminal 

Combina el abordaje laparoscópico, la remoción de la necrosis y la 

anastomosis quistodigestiva en el punto de más declive del pseudoquiste. 

La necrosectomía videoasistida por mini-incisión combinada con un 

drenaje interno en pseudoquistes agudos gigantes (ORÍA) previene esperadas 

complicaciones postoperatorias. 

El ingreso laparoscópico con instrumental de 2  mm (cirugía acuscópica), 

permite efectuar una punción de la pared gástrica anterior y posteriormente 

elaborar una comunicación entre la cara posterior y el seudoquiste mediante 

bisturí monopolar, finalizando con la confección de una yeyunostomía 

alimentaria adicional. 

SHOENDRA  en Hamburgo y CHOPITA  en La Plata han colocado por via 

endoscópica una prótesis (diavolo) entre el pseudoquiste y el estómago a 

manera de cistogastrostomía endoscópica con 10 % de complicaciones. 





 

3096 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Algoritmo de tratamiento de los pseudoquistes 





PA 

 Masa epigástrica   

 persistente amilasa 

 + 

 probable sepsis, capsulada 





ECO   

Punción 

Bacteriología 



OBSERVACION 

4-6 semanas 



+ 4-6 semanas             + 6 semanas                Rápido aumento de tamaño 

ASINTOMATICO             SINTOMATICO                



Tamaño    



Tamaño   

Complicaciones 



CPER 



Continuar        

Drenaje 





Drenaje 

observación   

interno  





externo 





Percutáneo     

Inicialmente 

Resolución               Endoscópico              percutáneo 

Quirúrgico 
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La oportunidad de la  colecistectomía  en la pancreatitis aguda biliar 

depende de la severidad de la pancreatitis y del desarrollo de complicaciones 

locales. En pacientes con pancreatitis leve la colecistectomía se debe realizar cuando el paciente esté  asintomático u oligosintomático, con respuesta al 

tratamiento médico. En pacientes con lesiones locales se debe esperar entre 2 

a 3 semanas para definir el destino  de éstas. Si el paciente no desarrolla 

complicaciones locales y las lesiones permanecen estables,  se debe realizar 

colecistectomía a partir de la cuarta  semana. Si el paciente desarrolla 

complicaciones locales, el tratamiento de la litiasis biliar se debe hacer en el mismo momento que el tratamiento de las complicaciones locales. En todos 

los casos, la colecistectomía se debe hacer en la misma internación que el 

ataque de pancreatitis aguda. No se  recomienda diferir la colecistectomía 

despues del alta, dado que en ese tiempo de espera el paciente tiene 

posibilidades de recaídas de la pancreatitis aguda o complicaciones biliares. 

En pacientes que no están en condiciones para la cirugía, la esfinterotomía 

endoscópica proporciona aceptable protección de ataques subsecuentes de 

pancreatitis aguda biliar. 

Actualmente, la PA  se desarrolla claramente en dos etapas, las primeras 

dos semanas y luego de la  tercera aparecen otro tipo de complicaciones. 

Inicialmente el manejo es de clínica médica y se debe esperar la posibilidad 

de acciones quirúrgicas más allá de la tercera semana  (BESSELINK). De esta 

manera se logra más baja mortalidad. 
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Complicaciones locales de la 

pancreatitis aguda severa 

Tratamiento 

DR. NICOLAS GUERRINI 









Colecciones líquidas agudas 

 Habitualmente de resolución espontánea 

 La única indicación de tratamiento es el  síndrome compartimental, lo que puede requerir drenaje percutáneo 
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PACIENTE DE 71 AÑOS CON SÍNDROME COMPARTIMENTAL. DRENAJES PERCUTÁNEOS MÚLTIPLES 





MEDICIÓN DE LA PRESIÓN INTRA-ABDOMINAL (PIA) A TRAVÉS DE LA SONDA VESICAL 



Colecciones necróticas agudas 

 Se debe intentar diferir cualquier procedimiento instrumental el mayor 

tiempo posible. 

 Existe controversia en cuanto a la indicación de drenaje luego de la 

segunda semana en caso de evidencia de infección y mala evolución 

clínica. 

 Frente a esta situación, algunos autores plantean un drenaje percutáneo 

(generalmente doble). 
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PACIENTE CON CNA SIN EVIDENCIA DE INFECCIÓN QUE EVOLUCIONÓ A UNA NECROSIS ENCAPSULADA REQUERIENDO UNA DERIVACIÓN INTERNA POSTERIOR 





COLECCIÓN NECRÓTICA INFECTADA QUE REQUIRIÓ DOBLE DRENAJE PERCUTÁNEO TRANSGÁSTRICO Y 

LATERAL IZQUIERDA 



Pseudoquiste pancreático 

 Escaso contenido necrótico. 

 Buena respuesta al drenaje endoscópico y/o percutáneo, ante escasa 

frecuencia de comunicación con el conducto pancreático. 
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PACIENTE CON PSEUDOQUISTE RETROGÁSTRICO. QUISTO-GASTRO ANOSTOMOSIS QUIRÚRGICA 



Wall off necrosis (WON) (Necrosis encapsulada) 

 Requiere remover el componente necrótico presente además de drenar 

el componente líquido. 

 Presentan altas tasas de infección. 

 Frecuente comunicación con el conducto pancreático, lo cual promueve 

la realización de derivaciones internas (quisto-gastro o yeyuno 

anastomosis), las cuales pueden ser realizadas mediante técnica 

laparoscópica o convencional. 





PACIENTE CON NECROSIS ENCAPSULADA INFECTADA 
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PUNCIÓN GUIADA POR TAC INSTRUMENTACIÓN PERCUTÁNEA. NECROSECTOMÍA 
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Pancreatitis crónica (PC) 

DRES. LUIS GRAMÁTICA Y CÉSAR PALAS  







Se entiende por  pancreatitis crónica (PC) a un  proceso inflamatorio crónico de la glándula que conduce al desarrollo de lesiones fibrosas definitivas y generalmente progresivas, con pérdida del parénquima funcionante y lesiones ductales. Clínicamente se manifiesta por dolor abdominal severo de difícil tratamiento y por síntomas de insuficiencia pancreática exocrina y endocrina. 

La PC no es una sola entidad, se agrupan en un mismo rótulo numerosas 

condiciones con distintas etiologías, patogenias y presentaciones clínicas 

diversas. 

Muchas clasificaciones han contribuido a mejorar el conocimiento de la 

fisiopatología de la PC. Así, por ejemplo, la Clasificación de Marsella de 1963 

relaciona las características anátomo-patológicas de la enfermedad y su 

patogénesis y en 1988 la de Marsella-Roma define a la PC como la presencia 

de lesiones inflamatorias crónicas caracterizadas por la destrucción del 

parénquima exocrino con fibrosis y destrucción del parénquima endocrino en 

los estadios terminales de la enfermedad. Proponen dividirla en PC 

 inflamatoria,  obstructiva  (tumores, estenosis papilar, etc.) y  crónica calcificante que incluye la forma alcohólica, nutricional, idiopática, hereditaria y dislipoproteinémica. 

Otras propuestas como la de Cambridge  de 1984 (TABLA  1) proponen un 

criterio radiológico basado en los cambios producidos en los conductos 

pancreáticos observados mediante la colangiopancreatografía retrógrada 

endoscópica (CPRE). Un nuevo simposio, en 1996, intenta introducir aspectos 

clínicos en la clasificación y limita el análisis a la PC alcohólica. Intentos 
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reiterados de clasificación se dieron por medio de RAMESH  en el 2002, la de 

Manchester en el 2006 y SCHNEIDER en el 2007, todos ellos de poca aplicación 

en la práctica clínica debido a su complejidad,  por lo que no han tenido 

amplia difusión. 

En los últimos años, BÜCHLER y col. proponen una clasificación basada en los 

aspectos clínicos fundamentales de la PC, que permite no sólo desarrollar un 

lenguaje común para la descripción de esta enfermedad, sino también 

estudiar su evolución y comparar el papel de las diferentes etiologías en la 

aparición de las PC. Define la enfermedad en base a por lo menos un criterio 

clínico, ya sea de la pancreatitis o de sus complicaciones, acompañado de 

anormalidades en los estudios de imágenes y por un test de función 

pancreática. Esta clasificación presenta tres estadios: 

Estadio A: temprano, caracterizado por ataques agudos recurrentes, sin o 

leve deterioro de la función pancreática. 

Estadio B: tardío con presencia de complicaciones (pseudoquistes, 

colestasis, hipertensión portal segmentaria), incremento de la intensidad del 

dolor y deterioro de la función pancreática. 

Estadio C: expresión final de la enfermedad, con episodios menos 

frecuentes y disminución de la intensidad del dolor ( burn out del páncreas), con marcado deterioro de la función pancreática exocrina y endocrina. 
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GRADO 

CONDUCTO PANCREÁTICO PRINCIPAL  CONDUCTOS SECUNDARIOS 

  

0  (normal) 

Normal 

Normal 

I  (sutil) 

Normal 

< 3 anormales 

II  (leve) 

Normal 

3 anormales 

III  (moderado)  Anormal 

> 3 anormales 

IV  (severo) 

Anormal con: 

> 3 anormales 

- cavidad grande (> 10 mm) u 

- obstrucción o 

- defecto de llenado intraductal 

- dilatación severa o irregular 

TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE CAMBRIDGE 



Etiopatogenia 

 PC alcohólica 

  

El alcoholismo crónico es la enfermedad asociada más frecuente en el 

desarrollo de una pancreatitis en el mundo occidental. La PC se presenta 

principalmente en adultos jóvenes de 30-40 años de edad y su prevalencia es 

más alta en el sexo masculino y en la raza negra. El riesgo aumenta con la 

dosis de alcohol ingerido (150-175 gr/día promedio) y con la duración del 

consumo,  presentando alrededor del 60-70 % de los pacientes con PC una 

historia de aproximadamente 6 a 12 años de abuso del alcohol. No obstante, 

sólo el 10 % de los pacientes con alcoholismo crónico desarrollan PC, teniendo injerencia la composición de la dieta (rica en grasas y proteínas), el 

tabaquismo y las diferencias genéticas del metabolismo del alcohol como 

cofactores en el desarrollo de la enfermedad. 

La tasa de mortalidad de la PC alcohólica es de alrededor del 50 % a los 20-

25 años de iniciada la enfermedad, debido a desnutrición, infecciones severas, diabetes, complicaciones pancreáticas locales y a enfermedades asociadas al 

alcoholismo y al tabaco. 
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A pesar de todos los estudios realizados, la fisiopatogenia exacta de la PC 

alcohólica permanece con muchos aspectos oscuros, debido entre otras cosas 

a que no existe un modelo experimental que reproduzca en forma adecuada 

la enfermedad de los humanos. 

COMFORT  y  BAGGENSTONSS, en 1946, sostuvieron, en base a los cambios 

inflamatorios agudos observados en las piezas de páncreas resecados de 

pacientes con PC, que los ataques agudos recurrentes eran la base para el 

desarrollo de la enfermedad, teoría que fue ampliamente difundida  y 

posteriormente discutida, basada en la observación de que las lesiones 

agudas podrían ser la expresión de los cambios crónicos evolutivos. Por otro 

lado,  CATTELL  y  WARREN  sugirieron que la pancreatitis aguda hemorrágica y la pancreatitis crónica calcificante representaban los dos extremos de una 

misma enfermedad y acuñaron la denominación «pancreatitis recurrente». 

HENRY  SARLES, en base a su amplia experiencia clínica y de investigación, 

sostiene el concepto de PC calcificante o litogénica, llamada así por la 

presencia de cálculos pancreáticos calcificados, insistiendo en la evolución 

primaria de la PC asociada al alcoholismo crónico y no como expresión de 

sucesivos ataques de pancreatitis aguda. Este mismo grupo de trabajo 

demuestra una hipersecreción proteica canalicular por parte de las células 

acinares, que resulta en una hipersecreción de tripsinógeno, la cual se asocia a un incremento de la catepsina B, las que actúan sobre los gránulos de 

zimógeno, llevando a la activación intracelular del tripsinógeno y provocando 

la precipitación de proteínas. La litostatina o PSP (por sus siglas en inglés, Pancreatic Stone Protein) juega un papel importante en la patogénesis de la enfermedad. La PSP encontrada en el jugo pancreático se denomina PSP-S2-5, 

el cual es hidrolizado en un péptido de 133 aminoácidos llamado PSP-S1 que 

forma la matriz básica del « plug  proteico». El jugo pancreático está 

normalmente saturado en calcio, fenómeno de jerarquía dado pues que la 

precipitación de las sales cálcicas es uno de los eventos producidos en la 

litogénesis pancreática. El PSP-S2-5 secretado normalmente por el epitelio 

acinar pancreático evita la precipitación de dichas sales en soluciones 

saturadas, sugiriendo que la deficiencia de PSP en la secreción pancreática 
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podría jugar un papel importante en la enfermedad. En la PC calcificante, el 

ARNm responsable de la biosíntesis de PSP-S2-5 está disminuido, al igual que 

su cantidad en los gránulos de zimógeno y en el jugo pancreático. Todos estos 

cambios llevan a la formación de « plugs proteicos» y cálculos en un entorno favorable de jugo pancreático espeso, viscoso, rico en proteínas y 

sobresaturado en carbonato de calcio, lo que lleva a atrofia del epitelio 

seguida por estenosis, formaciones quísticas y destrucción del parénquima 

distal al conducto obstruido. 

Mucha atención se otorga en la actualidad hacia los cambios en la 

irrigación del páncreas en la pancreatitis crónica, en su rol en el desarrollo de la fibrosis. En condiciones normales la secreción se asocia a un aumento de la irrigación y a una disminución transitoria del pH en relación con el aumento 

de la producción de iones de hidrógeno por la secreción de bicarbonato y 

proteínas. En estudios experimentales se demostró que la pancreatitis crónica 

produce aumento de la presión intersticial del tejido pancreático, disminución del flujo sanguíneo, del pH y que la estimulación con secretina acentúa estos 

cambios sugiriendo una especie de síndrome compartimental con isquemia. 

La isquemia es una factor que produce liberación de  transformador de 

crecimiento ( transforming growth) que es mediador de la inflamación en muchas enfermedades que cursan con fibrosis como la cirrosis, fibrosis 

pulmonar, etc. 

Como veremos a continuación, actualmente se estudia el lugar de los 

factores genéticos en el desarrollo de la PC. No es improbable que en muchos 

pacientes con PC alcohólica éstos puedan tener un papel de facilitación. 

Finalmente,  TALUDKAR  y col. señalan que la oxidación del etanol a 

acetaldehído determina la activación de las células estrelladas pancreáticas 

en el estado quiescente sin activación previa. Este proceso genera un estado 

de estrés oxidativo en las células estrelladas que conduce a una cascada de 

eventos que generan la fibrogénesis pancreática. Estos hallazgos señalan que 

en  el páncreas, las células estrelladas pueden ser estimuladas 
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tempranamente durante la ingesta crónica de alcohol incluso en ausencia de 

necrosis-inflamación. 



ALCOHOLISMO CRÓNICO 

Hipersecreción de proteínas 

CONDUCTOS PANCREÁTICOS 

Precipitación de proteínas 

 Plugs proteicos calcificados 

Estenosis 

Ectasia ductal 

ATROFIA ACINAR - FIBROSIS 



 PC obstructiva 

Se origina y desarrolla como consecuencia de la obstrucción del conducto 

pancreático principal, lo que conduce a dilatación del sistema ductal, atrofia difusa del parénquima y fibrosis uniforme. A diferencia de la PC calcificante es rara la presencia de cálculos y de plugs proteicos. Asimismo, los cambios 

estructurales y funcionales pueden mejorarse después de resolverse la 

obstrucción, tal como lo demostrara Tiscornia en sus clásicos trabajos en 

perros. Entre las causas de PC obstructiva se destacan la estenosis de la 

papila por tumor o inflamación, divertículos duodenales, anomalías ductales 

congénitas o adquiridas (páncreas  divisum) y menos frecuentemente injurias ductales por trauma. 

 PC autoinmune 

Descripta por primera vez en 1961 por HENRY SARLES y col. en un paciente sin 

antecedentes de abuso crónico de alcohol y con hipergammaglobulinemia. A 

partir de entonces otros casos fueron reportados en el mundo hasta que en 

1995 YOSHIDA y col. sugirieron el término «pancreatitis autoinmune» para esta 

enfermedad caracterizada por el incremento de los niveles séricos de 
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inmunoglobulinas, presencia de auto-anticuerpos, fibrosis pancreática difusa, 

infiltrados de linfocitos y células plasmáticas y estenosis irregular del 

conducto pancreático principal. Actualmente esta entidad representa el 2-4 % 

de todas las formas de PC y quizás sea mayor en los próximos años. 

Debido a que se la encuentra asociada a otras enfermedades autoinmunes 

como el síndrome de Sjögren (SS), colitis ulcerosa, lupus eritematoso 

sistémico (LES), fibrosis retroperitoneal, colangitis autoinmune, algunos 

autores la denominaron PC primaria o inflamatoria. Esta vinculación a otras 

enfermedades autoinmunes hace suponer un antígeno común expresado en 

las células epiteliales de los conductos de las glándulas exocrinas, siendo uno de los responsables la «anhidrasa carbónica II»  (AC-II), evidencia que se 

respalda en el hallazgo de auto-anticuerpos contra AC-II en el suero de 

pacientes con SS, LES, PC. Por otra parte, HAMANO y col. han señalado que los 

pacientes con PC autoinmune presentan niveles séricos elevados de IgG4, lo 

que podría ayudar a diferenciar esta patología de otras enfermedades 

pancreáticas. 

Es más frecuente en hombres y la edad promedio de aparición es de 54 

años aproximadamente. Su principal manifestación clínica es la ictericia, la 

cual puede ser intermitente o progresiva, dolor epigástrico habitualmente leve o incluso ausente, disconfort abdominal, pérdida de peso, diarrea crónica, así como los síntomas relacionados a las enfermedades autoinmunes asociadas. 

Dentro de los hallazgos de laboratorio tenemos los propios de una ictericia 

obstructiva como elevación de los niveles de bilirrubina, fosfatasa alcalina, 

GGT e inclusive valor de transaminasas alterado. Asimismo los valores del CA-

19.9 pueden estar aumentados lo que dificulta su diagnóstico diferencial con 

enfermedad neoplásica. Los auto-anticuerpos y la IgG4 también están 

incrementados, esta última por lo menos 2 veces el límite superior de los 

normal (8-140 mg/dl) para tener mayor especificidad. 

La ecografía y la TC abdominal pueden mostrar agrandamiento difuso de la 

glándula, inflamación localizada de la cabeza del páncreas, dilatación del 

árbol biliar, engrosamiento de la vía biliar extrahepática o de la pared de la 3112 
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vesícula biliar, y fibrosis retroperitoneal, todas ellas características similares a las presentadas en una neoplasia pancreática o biliar haciendo por lo tanto 

difícil su diferenciación. Por otro lado, con la CPRM y la CPRE se pueden 

evidenciar cambios sugerentes de pancreatitis, como la estenosis de la 

porción intrapancreática de la vía biliar, estenosis segmentarias o múltiples 

del conducto pancreático principal con dilatación proximal, cambios 

morfológicos también presentes en muchos casos de PC. 

Los hallazgos intraoperatorios muestran un páncreas duro con intensa 

reacción inflamatoria peripancreática, siendo difícil diferenciarlo de un cáncer de páncreas. No hay calcificaciones,  plugs  proteicos ni pseudoquistes. 

Histológicamente se observa un infiltrado linfocitario y de células plasmáticas IgG4+ alrededor de los conductos interlobulares grandes y medianos y flebitis 

obliterativa. Además se objetivan atrofia acinar y fibrosis importante. Estas 

mismas características patológicas se pueden encontrar también en los 

conductos biliares, en la vesícula y en el hígado. 

La terapia con corticoides (prednisolona) es muy efectiva para el 

tratamiento de la PC autoinmune, mostrando los pacientes mejoría clínica y 

en las imágenes por TC o CPRM, disminución de los niveles de IgG y de CA-19.9. 

Asimismo, las alteraciones ductales biliares y pancreáticas se normalizan, no 

así la fibrosis retroperitoneal. A su vez, la respuesta a la terapéutica 

esteroidea confirma la PC autoinmune en los casos sospechados. 

Un punto importante en esta enfermedad es contar con criterios unificados 

para establecer un diagnóstico preciso, diferenciándola del cáncer de 

páncreas y del colangiocarcinoma. No obstante, bueno es destacar que la 

mayoría de la veces el paciente es sometido a una intervención quirúrgica que 

puede terminar en un procedimiento resectivo. Es así como la Sociedad 

Japonesa del Páncreas y la Clínica Mayo han establecido criterios para el 

diagnóstico de PC autoinmune basados en las características histológicas, 

serológicas, imagenológicas, compromiso de otros órganos y la respuesta al 

tratamiento con corticoides. 
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 PC hereditaria 

La PC hereditaria es una patología que se transmite en forma autosómica 

dominante con un 80 % de penetrancia. Se define como la existencia de 

pancreatitis episódica o recurrente en dos o más miembros de distintas 

generaciones en una misma familia. Los primeros casos fueron descriptos en 

1952 por COMFORT  y  STEINBERG, detectándose posteriormente alrededor de 100 

familias en todo el mundo. La clínica es similar a los otros tipos de 

pancreatitis, salvo por el inicio más temprano de los síntomas. Corresponde al 1 % de los casos de PC. 

A pesar de la baja frecuencia de esta variante, es muy interesante ya que 

plantea mecanismos fisiopatogénicos totalmente distintos a los aceptados 

clásicamente abriendo un campo fascinante para la investigación. 

La tripsina juega un papel central en la secreción exocrina del páncreas ya 

que es la enzima gatillo que activa las otras proteasas. Normalmente la 

tripsina se mantiene como tripsinógeno hasta llegar al duodeno donde es 

activada por la enteroquinasa. El organismo utiliza numerosos mecanismos 

para evitar la activación prematura de la tripsina. Por ejemplo el aislamiento de los zimógenos de los lisosomas (que tienen enzimas que los pueden 

activar) así como la síntesis de inhibidores de la tripsina. 

En 1996, WHITCOMB y col. asociaron la pancreatitis hereditaria al brazo largo 

del cromosoma 7 (7q35) y localizaron la mutación en el exón 3 del gen del 

tripsinógeno catiónico (PRSS1) con sustitución de arginina por histidina en el residuo 117. Esta mutación se llama (HP1) ARG117HIS y parece suprimir un sitio de hidrólisis de la tripsina. 

En otras familias con pancreatitis hereditarias en quienes no se encontró la 

mutación HP1 se describió otra, que consiste en el cambio de asparragina por 

isoleucina en la posición 21 del tripsinógeno catiónico y se conoce como (HP2) ASP21 ISO. Esta mutación parece aumentar la autoactivación del tripsinógeno. 

Interesantemente, algunos pacientes con HP2 presentan hipertrofia del 

esfínter de Oddi y en quienes la descompresión produjo importante mejoría 

3114 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

del cuadro clínico. Estos pacientes tienen un inicio de la clínica más tardío y mejor evolución que los del grupo del HP1. 

Otros genes, como el del tripsinógeno aniónico (PRSS2), el inhibidor de la 

serin proteasa, Kazal tipo 1 (SPINK1) y el regulador de la conductancia 

transmembrana de la fibrosis quística (CFTR), se han asociado también con la 

PC hereditaria. 

Se debe establecer el diagnóstico diferencial con la fibrosis quística debido 

a que ambas se presentan en la infancia y más raramente en personas 

jóvenes, debiendo realizarse en estos pacientes un test del sudor y 

subsecuentemente un estudio genético de la mutación del CFTR. Otros 

diagnósticos diferenciales menos frecuentes son con la hiperlipidemia, la 

hipercalcemia, el hiperparatiroidismo todos familiares y la PC autoinmune, 

esta última de presentación en el adulto. Otro aspecto a tener en cuenta es el riesgo elevado para desarrollar cáncer de páncreas, por lo que se debería 

recomendar a los pacientes con PC hereditaria evitar los factores de riesgo 

medioambientales para cáncer pancreático. 

 PC idiopática 

Muchos  casos de PC (alrededor de un 40 %)  eran etiquetados de 

idiopáticos, pero actualmente se han producido hallazgos muy interesantes 

que vinculan por lo menos algunos casos de PC idiopática con alteraciones en 

el gen CFTR. Mucho antes del descubrimiento del gen de la fibrosis quística 

(FQ), PARÍS describió en 1969 dos hermanos con FQ cuyo padre, tío paterno y 

abuelo tenían PC. 

La FQ es la enfermedad hereditaria más común que afecta la secreción 

exocrina del páncreas, se transmite en forma autosómica recesiva y es 

causada por mutaciones del gen CTFR. Este gen codifica un canal de 

transporte iónico que se llama regulador de conductancia de transmembrana. 

El CFTR se ubica en la superficie apical de las células epiteliales de los 

conductos pancreáticos y promueve la secreción de fluido y bicarbonato, 

produciendo de esta manera la dilución y alcalinización de la secreción 
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pancreática. Esto coincide con el hecho bien conocido de que la aparición de 

 plugs es una característica prominente en los estadios iniciales de la FQ. 

De todas las mutaciones del CFTR la más común es la llamada Delta F508. 

La mitad de los pacientes con FQ son homocigotos para el CFTR o 

heterocigotos con un alelo Delta F508 y el otro con otra mutación causante de 

FQ. 

En un estudio sobre 27 pacientes con PC idiopática hubo 8 con mutaciones 

del CFTR, esto es 11 veces más frecuente que en la población general. En otros estudios el 19 % de pacientes con PC no alcohólica tenían mutaciones del 

CFTR. Hace falta que existan mutaciones que permitan un mínimo de actividad 

del CFTR (de alrededor del 5 al 10 %) para que se produzca PC idiopática y no 

FQ, es decir, que la disminución de la actividad del CFTR sea lo 

suficientemente severa para afectar el páncreas y los conductos deferentes 

pero no las lesiones pulmonares ni los cambios en los test del sudor, por lo 

que se los puede considerar formas frustras de FQ. 

Finalmente, hasta hace unas décadas también se etiquetaban de PC 

idiopática los pacientes con neoplasia intraductal epitelial mucinosa sobre 

todo por los cambios morfológicos y estructurales de los conductos 

pancreáticos y del parénquima. Actualmente sabemos que estos casos 

corresponden a pacientes con patología quística del páncreas secretor de 

mucina y con un alto potencial maligno. 

 PC tropical 

Variante de PC calcificante, caracterizada por SARLES y col. al observar que 

los pacientes con PC en el sur de la India eran niños desnutridos con ingesta 

pobre en grasas y proteínas (kwashiorkor) y no consumidores de alcohol. Esta 

forma juvenil de PC observada en algunas poblaciones de África ha sido 

descripta también como una enfermedad con «dolor en la infancia, diabetes 

en la pubertad y muerte en la plenitud de la vida». Debido a que es más 

frecuente en países tropicales es que se le da su denominación.  Su 

prevalencia actual en la población del sur de la India es del 0,02 % 

aproximadamente. Los hallazgos histopatológicos de esta entidad incluyen 
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dilatación del conducto pancreático principal, fibrosis intralobular en los 

estadios tempranos e interacinar en los tardíos. 

Los mecanismos etiopatogénicos de la PC tropical permanecen aún poco 

claros. Inicialmente se pensó que el factor etiológico principal de la 

enfermedad era la desnutrición, teoría actualmente cuestionada ya que la 

desnutrición podría ser un efecto de la PC y no su causa. También se observó 

que su prevalencia es mayor en zonas donde se consume mucha  cassava 

(tapioca). Los cianógenos tóxicos de la tapioca, en presencia de malnutrición y falta de antioxidantes producirían alteraciones a través de los radicales libres. 

Sin embargo, su papel en el desarrollo de PC no es claro, puesto que en zonas 

de África donde se consumen grandes cantidades de  cassava no se han visto casos de PC tropical. La hipótesis de que el déficit de micronutrientes induce la  formación de radicales libres tiene que ser investigada. Actualmente se 

vincula fuertemente a la mutación del gen SPINK1 en la producción de la PC 

tropical. 



Manifestaciones clínicas 

El dolor abdominal es el mayor problema clínico en pacientes con PC. El 85-

95 % de los casos desarrollan dolor en algún momento de su evolución. Su 

ausencia es más común en las etapas tardías de la enfermedad no 

complicada, lo que se ha denominado « burn out  del páncreas». Este 

fenómeno se observa después de 5 a 10 años de iniciado el cuadro de PC, 

frecuentemente asociado con un deterioro severo de la función pancreática. 

Habitualmente, los pacientes refieren dolor epigástrico, que se puede 

irradiar a ambos hipocondrios o hacia la región dorsal. El dolor se exacerba a menudo al acostarse, al comer y al beber alcohol. 

AMMANN y MUELLHAUPT identifican dos patrones de dolor, A y B. El  tipo A se caracteriza por presentar episodios dolorosos de aproximadamente diez días 

de duración, separados por largos intervalos libres de dolor de varios meses a más de un año. El dolor puede ser importante, pero por lo general es leve, 
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transitorio y controlable con la ingesta de AINE. El  tipo B  se manifiesta en forma severa, continuo, con o sin exacerbaciones, que a menudo requieren 

hospitalización.  Este tipo de dolor es atribuido usualmente a las 

complicaciones locales de la PC. 

La etiología del dolor es atribuible a múltiples causas, como el incremento 

de la presión en el sistema ductal o en el parénquima pancreático, la 

isquemia, la fibrosis, la presencia de pseudoquistes, así como a la alteración de los nervios pancreáticos y peripancreáticos, siendo la vía final común en la producción del dolor la inervación esplácnica de la glándula. 

La PC se caracteriza además por los síntomas del deterioro funcional del 

páncreas, cuya principal manifestación es la esteatorrea, debida a la 

malabsorción de grasas secundaria a la insuficiencia exocrina de la glándula. 

Consiste en la excreción fecal de más de 6 gramos de grasa por día y es un 

síntoma tardío debido  a que se debe perder más del 90 % de la función 

pancreática para que aparezca. Los pacientes pueden experimentar además 

pérdida de peso, sensación de distensión abdominal y síntomas relacionados 

con la aparición de complicaciones locales pancreáticas. 

La  malabsorción de grasas también resulta en un déficit de la vitaminas 

liposolubles (A, D, E y K) con sus consecuentes manifestaciones clínicas. 

La diabetes  mellitus  se observa en aproximadamente el 50 % de los 

pacientes requiriendo en la mitad de los casos tratamiento con insulina y es 

la expresión del daño irreversible de los islotes. Con menos frecuencia las PC 

se presentan con algunas de las complicaciones evolutivas, como obstrucción 

biliar o gastroduodenal, hemorragia digestiva alta, etc. 

  

Clínica   

 Antecedente de alcoholismo 

 Dolor 

 Pérdida de peso, esteatorrea. Deficiencia de vitaminas liposolubles 
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 Diabetes  mellitus 

 Ictericia. Compresión gastroduodenal. Hemorragia digestiva alta 



Métodos diagnósticos 

El diagnóstico de PC se basa en los hallazgos de la anamnesis y del examen 

físico, sumado a los estudios por imágenes los cuales pueden revelar tanto 

alteraciones estructurales como funcionales de la glándula pancreática. La PC 

es una enfermedad con características histológicas bien definidas, pero rara 

vez se dispone de material para su confirmación. El diagnóstico correcto de la enfermedad es fácil en los estadíos clínicos tardíos pero dificultoso en los 

tempranos o llamados también de «conductos pequeños»  o de cambios 

mínimos (BÜCHLER). 

Con respecto a las pruebas de laboratorio queremos destacar que por lo 

general la amilasa y la lipasa plasmática están mínimamente elevadas o 

incluso son normales. Por este motivo se ha aconsejado hacer el estudio de 

los fermentos pancreáticos en orina de 24 horas. En los casos de compresión 

canalicular biliar pueden estar elevadas la bilirrubina y la fosfatasa alcalina, lo mismo que las transaminasas, sobre todo en las PC alcohólicas. El Van de 

Kamer es un estudio clásico que permite precisar el grado de esteatorrea. 

En relación a los métodos por imágenes la clásica radiografía directa de 

abdomen permitirá demostrar en el 15 al 20 % de los enfermos con PC 

calcificaciones pancreáticas, las cuales se evidencian distribuidas en grandes acúmulos o difusamente «en perdigonadas». Si bien la calcificación es una 

manifestación tardía de la enfermedad, su hallazgo tiene una especificidad del 95 % para el diagnóstico de PC calcificante. 

Habitualmente, en la práctica hospitalaria diaria, los pacientes con dolor en 

el abdomen superior son  estudiados inicialmente junto con la radiografía 

simple de abdomen, con la ecografía abdominal, por ser un estudio simple, no 

invasivo, bien tolerado y económico que permite una rápida evaluación del 

sistema pancreato-hepato-biliar. Sin embargo, es un estudio que depende 
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fundamentalmente del entrenamiento y experiencia del ecografista, 

presentando una sensibilidad del 60-70 % y una especificidad del 80-90 % 

para el diagnóstico de PC en estadios avanzados, pudiendo ser incluso normal 

en las etapas tempranas de la enfermedad. 

La TC abdominal dependiendo de la tecnología usada por lo general tiene 

una sensibilidad del 75-80 % con una especificidad de alrededor del 90 %, 

para el diagnóstico de PC avanzada con calcificaciones, atrofia y dilatación 

ductal. La TC permite además una evaluación completa del abdomen y 

eventualmente el diagnóstico de otros procesos patológicos. 



En los últimos años, la colangiopancreatografía por resonancia magnética 

(CPRM), es utilizada cada día con mayor frecuencia para el diagnóstico de PC. 

Este estudio permite evaluar la anatomía ductal pancreática, el parénquima, 

así como los conductos biliares y los vasos adyacentes, permitiendo de esta 

manera una evaluación morfológica completa de la glándula pancreática, 

pudiendo además estudiar parámetros funcionales mediante la estimulación 

con secretina. 

El diagnóstico de PC avanzada es fácilmente establecido con la 

colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM), que presenta como 

hecho destacado el ser no invasiva, objetivando sin dificultad las alteraciones producidas en el conducto pancreático principal y los conductos secundarios, 

como dilatación, formación de estenosis, contornos irregulares y defectos de 

llenado, siendo la imagen más típica la de la cadena de lagos ( chain of lakes) en donde alternan zonas de dilatación con estenosis y formación de cálculos. 

Sin embargo, en la etapa temprana de la enfermedad, la que se caracteriza 

por cambios sutiles o mínimos a nivel de los conductos secundarios, la CPRM 

presenta una sensibilidad del 25 % con una tasa importante de falsos 

negativos. Por lo tanto, ante la presencia de un paciente en el que se 

sospecha PC en estadios iniciales, la CPRM con estimulación con secretina 

(CPRM-S) es esencial si queremos acercarnos a la sensibilidad lograda por la 

CPRE. La evaluación del calibre del conducto pancreático principal, el llenado duodenal y de la dilatación de los conductos secundarios en la cola y el 
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cuerpo del páncreas mediante CPRM-S permite un diagnóstico aproximado de 

PC en estadios tempranos. MANFREDI y col. reportaron un aumento significativo 

de la visualización de los segmentos del conducto pancreático principal y de 

los conductos secundarios después de la inyección de secretina de un 65 a 

97 % y de un 4 a 63 % respectivamente. Resultados similares presentan SAI y 

col. encontrando una especificidad del 92 % para el diagnóstico de PC leve de 

acuerdo a la clasificación de Cambridge, pero con una sensibilidad menor del 

63 %. 

Por lo tanto, basado en los avances tecnológicos de los últimos años en los 

protocolos de RM, que han permitido obtener imágenes de mayor resolución y 

calidad, el diagnóstico de PC por CPMR es actualmente tan preciso como la 

CPRE, estableciéndose a la RM como la principal técnica de imágenes para 

investigar el dolor biliopancreático por PC. Así mismo, la CPRM-S, es decir con estimulación con secretina, nos brinda importante información funcional 

adicional de gran valor en las formas incipientes. 

Otra modalidad empleada para el diagnóstico de PC es la ecografía 

endoscópica (EE), capaz de detectar alteraciones pancreáticas 

parenquimatosas y ductales leves, no objetivadas con la TC. Por lo tanto, en 

pacientes con dolor abdominal de posible origen pancreático no 

diagnosticado con los métodos por imágenes de sección transversal, estaría 

indicada la EE. Distintas características endosonográficas tanto 

parenquimatosas como ductales han sido utilizadas para el diagnóstico de PC. 

Asimismo, diferentes sistemas de  score  han sido propuestos en base al número de alteraciones encontradas, incluyendo el sistema más empleado 

cinco características parenquimatosas y cuatro ductales. La sensibilidad y 

especificidad de la EE comparada con los resultados histológicos de piezas de 

resección fueron del 91 y 86 % respectivamente, tal como lo mostró 


VARADARAJULU en 42 pacientes sometidos a EE preoperatoria. 

Una de las ventajas de la EE es que permite realizar otros gestos 

diagnósticos como tomar biopsias con aguja fina o con  tru-cut, aunque no varíe en forma significativa la especificidad del  método, aumentando sí el 
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riesgo de complicaciones como pancreatitis aguda post-punción. Así mismo, 

se pueden realizar pruebas funcionales con secretina ya sea mediante la 

recolección y análisis del líquido pancreático, como la obtención de imágenes 

durante la estimulación. 

La CPRE ocupa un lugar importante en el arsenal diagnóstico de PC, que si 

bien es una modalidad invasiva y con riesgo, se sigue utilizando sobre todo 

para clarificar áreas que son pobremente visualizadas por otros métodos, 

mostrando una sensibilidad y especificidad del 71 al 94 % y del 89 al 100 % 

respectivamente. La CPRE permite también la obtención de biopsias, la 

realización de pruebas funcionales con secretina y realizar gestos terapéuticos que serán analizados más adelante en detalle. La CPRE no es un método 

inocuo presentando complicaciones como pancreatitis aguda (2-7 %), leve en 

la mayoría de  los pacientes, colangitis (1-2 %), hemorragia (0-3 %) y 

perforación duodenal (menos de 1 %). 

Otra forma de diagnosticar la enfermedad es a través de los estudios 

funcionales, los cuales pueden ser no invasivos e invasivos. Dentro de los 

primeros tenemos el estudio de la grasa fecal de 72 horas, el  spot de grasa fecal, el dosaje de quimiotripsina y elastasa fecal, estudios dificultosos, que además pueden arrojar resultados positivos falsos debido a una diarrea 

acuosa o al sobrecrecimiento bacteriano. 

Los estudios funcionales invasivos que requieren la utilización de sondas 

(Dreiling) para la recolección de secreciones gástricas y duodenales antes y 

después de la estimulación con secretina y/o CCK, si bien tienen alta 

especificidad y sensibilidad para el diagnóstico de PC, son evaluaciones 

reservadas para centros de alta complejidad y experiencia en la detección y 

tratamiento de la PC. 
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CLÍNICA Y ANTECEDENTES 







Laboratorio 



-  Rutina y orina completa 

-  Enzimas pancreáticas (séricas y urinarias) 

-  Bilirrubina y fosfatasa alcalina 

-  Pruebas de función pancreática no invasiva 

-  Pruebas de función pancreática invasivas 



DIAGNÓSTICO 



Radiología 



-  Rx simple de abdomen (calcificaciones) 

-  Ecografía 

-  TC 

-  Ecoendoscopia 

-  CPRM 

Genético 

-  CPRE 







TRATAMIENTO 
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Una vez desarrollados y establecidos los mecanismos que llevan a la 

inflamación crónica del páncreas, lamentablemente no existe un tratamiento 

que revierta el avance de la enfermedad, ni siquiera con la interrupción de la ingesta de alcohol. 

Con un criterio eminentemente práctico y con la idea de sentar pautas 

básicas de tratamiento de la PC se consideran dos grupos de pacientes: los 

que se presentan sin dilatación del conducto de Wirsung y los que sí muestran 

dilatación del sistema ductal. 

Para los del primer grupo, es decir, sin dilatación ductal el tratamiento 

médico cobra un valor importante e incluye inicialmente estimular al paciente 

a interrumpir la ingesta de alcohol, una dieta pobre en grasas, y el aporte 

externo de preparados enzimáticos para controlar la esteatorrea, la pérdida 

de peso y en ciertas ocasiones el dolor. Asimismo, la insuficiencia endocrina 

puede ser paliada mediante el empleo de insulina o de hipoglucemiantes 

orales. A su vez, como hemos mencionado anteriormente el dolor es el 

principal problema de los pacientes con PC, por lo que el empleo de 

analgésicos no opiáceos en lo posible, constituye una terapéutica efectiva 

para el control del dolor en los casos leves o moderados, teniendo siempre 

presente los efectos adversos de la ingesta crónica de analgésicos. Otros 

agentes empleados para el tratamiento  del dolor como los análogos de la 

somatostatina (octreotide) que disminuyen la secreción exógena del páncreas, 

los antidepresivos, los antioxidantes y el bloqueo del plexo celíaco han 

mostrado resultados controversiales difíciles de evaluar en cuanto a su 

eficacia, por lo que se necesitan de mayores series para determinar su 

utilidad. 

Por otro lado, los pacientes con dilatación del conducto de Wirsung se 

verán beneficiados por los procedimientos descompresivos, ya sean 

endoscópicos o quirúrgicos. Los primeros se realizan a través de una CPRE con 

esfinterotomía más la colocación de un  stent, pudiendo estar asociado 

además a litotricia extracorpórea ante la presencia de cálculos de gran 

tamaño. Los procedimientos endoscópicos logran mejorar el dolor en hasta un 
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40 % de los pacientes, sin embargo, en la mayoría de los casos se requiere de 

intervenciones reiteradas por obstrucciones repetidas del conducto principal. 

La descompresión quirúrgica del conducto de Wirsung consiste en realizar 

una derivación pancreático-yeyunal latero-lateral tal como lo propusieran 

inicialmente  PUESTOW  y  GILLESBY  y modificado años después por PARTINGTON  y ROCHELL. Se ha visto una mejoría del dolor en hasta un 85 % de los pacientes 

tratados quirúrgicamente, lo que supone claras ventajas frente al tratamiento 

endoscópico y con escasa morbilidad. 

Las indicaciones para procedimientos resectivos, como la 

duodenopancreatectomía cefálica (DPC) en pacientes con PC y dolor crónico 

refractario al tratamiento médico son: conducto pancreático no dilatado, 

aumento de tamaño de la cabeza del páncreas con quistes y calcificaciones, 

fracaso de una cirugía de descompresión previa y/o la sospecha de una 

neoplasia cefálica. Actualmente la DPC es una cirugía con mínima mortalidad 

(< 2 %) y con una morbilidad del 40 % aproximadamente, obteniendo mejoría 

del dolor en más del 85 % de los pacientes. 

Por tratarse la PC de una enfermedad benigna, otras intervenciones 

quirúrgicas han sido diseñadas con el objeto de preservar órganos y tejido 

funcionante. En  este sentido y especialmente por estudios europeos se ha 

propuesto la pancreatectomía cefálica con preservación del duodeno y de la 

vía biliar, restableciendo la continuidad ductal a través de una pancreático-

yeyunostomía término-terminal en Y de Roux con el remanente distal y con el 

delgado anillo de tejido yuxtaduodenal proximal. Sin embargo, BANKS  de 

Harvard sostiene que estas técnicas no han ganado popularidad en los 

Estados Unidos. En los casos de obstrucción biliar, ésta se deriva, así como en los casos con Wirsung dilatado se asocia una pancreático-yeyunostomía 

longitudinal. 

La pancreatectomía distal está indicada cuando el proceso inflamatorio 

dominante se localiza en el cuerpo o cola del páncreas o ante la presencia de 

un pseudoquiste o fístula en esta misma localización. Se realiza en lo posible sin esplenectomía. En algunos casos es necesario practicar una 
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pancreatectomía total con o sin autotransplante de células de los islotes en 

territorio portal. 



Complicaciones de la PC 

Las complicaciones más frecuentes observadas en el curso de la PC son 

pseudoquistes, obstrucción de órganos vecinos como la vía biliar principal, la vena porta y esplénica condicionando un síndrome de hipertensión portal 

segmentaria, píloro duodenal, infección, hemorragia intraquística, fístula 

pancreático pleural y ascitis pancreática. Por ser la primera, es decir los 

pseudoquistes, los más frecuentes por razones de espacio nos referiremos 

exclusivamente a esta complicación. 

 Pseudoquiste de páncreas (PP) 

El PP es una acumulación localizada de secreción pancreática, rodeada por 

una pared de tejido fibroso o de granulación que se origina por la disrupción 

de los conductos pancreáticos en áreas de inflamación y necrosis, 

desarrollándose en alrededor del 20-40 % de los pacientes con PC. Se 

diferencia de otras lesiones quísticas pancreáticas por la falta de 

revestimiento epitelial y por la alta concentración enzimática. Se forman más 

comúnmente en los casos de PC alcohólica (70-78 %) y en la PC idiopática (6-

16 %). 

Los PP pueden estar localizados dentro o fuera del páncreas, ser únicos o 

múltiples, y presentar o no comunicación demostrable con el sistema ductal. 

El diagnóstico de PP se establece fundamentalmente con los métodos de 

imágenes, siendo el de primera elección la TC y para el seguimiento la 

ecografía. Presenta una sensibilidad del 100 % y una especificidad del 98 % y 

brinda información sobre su localización, el grosor de la pared, la presencia 

de necrosis y la relación con los vasos sanguíneos importantes. La CPRM 

puede evaluar además los conductos biliar y pancreático pudiendo objetivar 

la comunicación de éste último con el PP. Métodos como la CPRE y la EE se 

emplean cuando se va asociar algún gesto terapéutico. 
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El tratamiento del PP puede ser quirúrgico, endoscópico, percutáneo y 

conservador. Las indicaciones para el tratamiento del PP se detallan en la 

TABLA 2 (ver en página siguiente). 

El drenaje percutáneo se prefiere para colecciones localizadas fuera del 

páncreas y sin necrosis asociada. Se utiliza también en PP infectados, con 

deterioro importante del estado general del paciente. 

Los mejores candidatos para el tratamiento endoscópico son los PP que 

sobresalen en la pared posterior del estómago o el duodeno, con un páncreas 

preservado en la TC abdominal y en el que el quiste se origina en los 

conductos secundarios, objetivados por CPRE. Por el contrario, son malos 

candidatos los PP con necrosis organizada, con pérdida de la continuidad 

ductal y las formas inmaduras. Otro aspecto a tener en cuenta en el 

procedimiento endoscópico es que la distancia entre la pared gástrica o 

duodenal y el PP debe ser menor a 1 cm y sin la interposición de ninguna 

estructura vascular, lo que permitirá la creación de un trayecto entre el PP y el lumen gástrico (quistogastrostomía) o con la luz duodenal 

(quistoduodenostomía). 

El drenaje transpapilar se puede realizar cuando el PP está comunicado con 

el conducto pancreático principal, a través de una esfinterotomía cuando es 

necesario y la colocación de un  stent. 

El tratamiento de elección del  PP continúa siendo el quirúrgico, el que 

puede ser convencional o laparoscópico, teniendo amplia vigencia los 

tratamientos clásicos, es decir, la quistograstrostomía, la 

quistoduodenostomía y los drenajes desfuncionalizados con asa en Y de Roux. 
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PP COMPLICADO (UN CRITERIO ES SUFICIENTE) 

Compresión de grandes vasos abdominales 

Estenosis gastro-píloro-duodenal 

Compresión de la vía biliar principal 

PP infectados  

Hemorragia intraquística 

Fístula pancreático-pleural 

PP SINTOMÁTICO 

Náuseas, vómitos, distensión abdominal, dolor, hemorragia digestiva alta (10-

20 %) 

PP ASINTOMÁTICO 

PP > 5 cm, sin regresión después de 6 semanas 

Pared quística > 5 mm (quiste maduro) = porcentaje de éxitos con métodos 

endoscópicos o laparoscópicos 

Sospecha de tumor pancreático 

PC con avanzados cambios canaliculares y pancreaticolitiasis 



TABLA 2. INDICACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL PP 
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Pancreatitis autoinmune (PAI) 

DR. CARLOS CASTILLA 







La  pancreatitis autoinmune (PAI) es un  tipo singular de pancreatitis crónica con características clínicas, patológicas, serológicas y de imágenes. 

Usualmente se presenta con colestasis y agrandamiento del páncreas con 

estrechamiento del Wirsung. Se han identificado dos subtipos. 

La denominación de esta entidad nosológica particular se debe a YOSHIDA, 

quien en 1995 observó una pancreatitis crónica de posible etiología 

autoinmune, caracterizada por manifestaciones clínicas, histológicas y 

serológicas específicas, que particularmente han mostrado respuesta al 

tratamiento con corticoesteroides. 

Esta enfermedad esclerosante, asociada a niveles elevados de IgG4, es una 

patología que puede afectar múltiples órganos, como el páncreas, glándulas 

salivales, lagrimales, tiroides, vía biliar, retroperitoneo y ganglios linfáticos. La afección pancreática en esta entidad se ha clasificado como  pancreatitis 

 autoinmune tipo I. 

En ocasiones,  el sistema inmunitario ataca las células de tejidos propios 

porque, por alguna razón, presentan en su superficie marcadores erróneos 

que confunden al sistema inmunitario, haciéndole creer que son células 

extrañas. Cuando esto sucede con las células pancreáticas se provoca 

inflamación, necrosis y posterior desarrollo de fibrosis de la glándula. 

Los hallazgos histológicos se caracterizan por una infiltración densa de 

linfocitos T y fibrosis. El epitelio ductal es preservado aunque sufre 

compresión extrínseca. 
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Epidemiologia 

Constituye el 5 % de todos los casos de pancreatitis crónica. Más frecuente 

en hombres y pacientes de más de 50 años de edad. 

En Estados Unidos fue hallada en 2,4 % de los estudios histológicos de 

resecciones pancreáticas, este valor aumenta al 6 % si las resecciones son por cáncer. En Japón se estima una prevalencia de 0,82 cada 100.000 individuos. 



Clasificación 

Se clasifica histológicamente en dos tipos: 

  PAI tipo 1 o pancreatitis esclerosante linfoplasmocitica (PELP), es la forma más frecuente y se presenta a mayor edad. Se caracteriza por infiltrado 

linfoplasmocítico periductal rico en células IgG4, fibrosis estoriforme y 

flebitis obliterante. La afección extrapancreática muestra hallazgos 

histológicos similares y mayor prevalencia de incremento de IgG4 (GIL 

ROJAS). 

  PAI tipo 2 o pancreatitis ductal central idiopática (PDCI), no parece estar relacionada con incremento sérico de IgG4 ni involucrar otros órganos y 

la respuesta a esteroides es menos clara. Se puede asociar con tiroiditis 

de Hashimoto, enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad de 

Mikulicz, tumor de Kuttner, enfermedad de Rosai-Dorfman y 

fibroesclerosis multifocal. 



Fisiopatología 

La exacta patogenia de la PAI se desconoce. Se considera que existe 

susceptibilidad genética asociada al haplotipo HLA-DRB1*0405-DQB1*0401 en 

la clase II. 

Los antígenos de HLA-DR en las células ductales y acinares pancreáticas 

pueden servir como antígenos reconocidos, desencadenando la inflamación 

subsecuente. 
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La mayoría de los pacientes con PAI tienen niveles elevados de IgG sérica, 

específicamente niveles elevados de IgG4,   la cual parece desempeñar un 

papel principal en la patogenia. Otros autores proponen que IgG4 puede 

simplemente representar una respuesta secundaria a un disparador primario 

todavía no identificado. 



Estrategia para diagnosticar PAI 

 Cuadro clínico 

Una amplia variedad de manifestaciones confunden con cáncer, 

pancreatitis aguda o crónica. Inicialmente puede existir prurito, afectación 

general, colestasis extrahepática y diabetes. Los pacientes refieren dispepsia incaracterística con náuseas, vómitos, dolor epigástrico, anorexia y pérdida de peso. 

Como se ha señalado, pueden presentarse manifestaciones 

extrapancreáticas de acuerdo a los órganos afectados (vía biliar 70 %), 

colangitis esclerosante, daño inflamatorio hepático (esclerosis portal, 

colestasis canalicular, hepatitis lobular), colecistopatía difusa alitiásica, 

glándulas salivales, tiroiditis, retroperitoneo, adenopatías, parénquima renal, órbita, pulmón (neumonía intersticial, infiltrados), próstata, etc. 

 Laboratorio 

La mayoría de los pacientes con PAI muestran niveles normales o 

ligeramente elevados de amilasa y lipasa. En las pruebas de función hepática 

se puede encontrar un perfil colestásico. También se ha encontrado 

hipergammaglobulinemia mayor a 2 g/dL en 53 % a 71 %; existe eosinofilia 

periférica con más de 600 células/mm en 11 %,  e incremento de IgE en 34 %. 

Los pacientes tienen un nivel elevado de IgG4 (con un valor promedio de 300 

mg/dl) considerando normal cifras de 34 mg/dl. En los pacientes con cáncer 

pancreático, solo el 10 % eleva escasamente IgG4. Los niveles séricos de IgG4 

son altamente sensibles (95 %) y específicos (97 %). 
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 Imágenes 

 Ultrasonido.  La imagen de ultrasonido suele ser sub-óptima.  El páncreas luce con engrosamiento difuso.   

 Tomografía computada.  Agrandamiento difuso del páncreas (páncreas en 

salchicha) y pérdida de nitidez del contorno lobular en la fase retardada, 

porque existen cambios fibroinflamatorios que envuelven el tejido adiposo 

peripancreático y a veces estrechan el Wirsung. Si la participación es focal, se ve una imagen en cabeza del páncreas de baja atenuación sin atrofia distal. Se pueden ver tumefactos los ganglios regionales.   

 Resonancia magnética nuclear. Pueden observarse zonas de alta intensidad de señal en T2 de manera difusa, solitaria o múltiple. En el cáncer la lesión es generalmente única. La colangiopancreatografía RMN se ha hecho popular y 

un método no invasivo que logra obtener imágenes de alta calidad y es el gold 

standard en esta patología. Es muy útil para juzgar la respuesta a la terapia 

esteroide. 

 Colangiopancreatografía endoscópica retrógrada.  El estrechamiento del conducto de Wirsung en menos de 3 mm es el principal hallazgo y criterio 

pancreatográfico mandatorio en Japón. Estas lesiones no obstructivas son 

altamente sugestivas de PAI.     Contrariamente, el cáncer causa dilatación, destrucción del epitelio ductal y obstrucción. La toma de biopsia de papila 

permite efectuar inmunotinción de IgG4 en el espécimen que debe revelar 

abundantes células IgG4 positivas, mayor de 10 células por campo de alto 

poder.   

 PET.  La tomografía por emisión de positrones con 18F-fluorodeoxiglucosa (PET) permite observar, además del uptake pancreático, captaciones 

anormales extraglandulares y nódulos. En pacientes diabéticos los datos 

pueden ser confusos por competencia en la absorción de glucosa.   
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 Punción biopsia con aguja fina bajo control US 

Se hace necesario el examen histológico en algunos casos cuando el 

diagnóstico es inconcluyente, sobre todo en las formas segmentarias. La guía 

ultrasónica permite llegar a la lesión a efectos de permitir la aspiración, lo que resulta útil para descartar cáncer. Aún así la muestra suele ser pequeña y 

mantenerse la incertidumbre. 



Criterios diagnósticos 

Las primeras guías reales para el diagnóstico de PAI fueron las de la 

Sociedad Japonesa de Páncreas (SJP) en 2002, posteriormente modificadas en 

2006. El principal objetivo de esos criterios fue asegurar que se excluyera el diagnóstico de cáncer  de páncreas. En 2006, CHIARI  y col. propusieron los 

 criterios HISORt de la Clínica Mayo. En 2008, la SJP y la Sociedad Coreana de Enfermedades Pancreatobiliares propusieron los criterios del Consenso 

Asiático, en donde se propuso eliminar la gammaglobulina de los criterios 

serológicos. 

Para hacer el diagnóstico de PAI basado en las guías japonesas se requiere 

que los hallazgos radiológicos sean consistentes con PAI y uno de los criterios serológicos o histológicos. 

 Japanese Pancreas Society criteria 

  Imágenes: agrandamiento del parénquima pancreático con el conducto 

principal estrechado y pared irregular diagnosticado por CPER. 

Actualmente se agregó masa focal y/o estrechez focal. 

  Laboratorio: elevación anormal de los niveles de gammaglobulina sérica y/o IgG4 (< de 140 mg/dl) o la presencia de autoanticuerpos (anticuerpos 

antinucleares). 

  Hal azgos histopatológicos: cambios fibróticos con infiltración 

linfoplasmocitaria en el área periductal y folículos linfoides. 
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Si los tres criterios están presentes, el diagnóstico es definitivo. 

Actualmente se agregaron criterios HISORt (Histología, Serología, Radiología 

y respuesta al tratamiento): resolución o mejoría importante frente al 

tratamiento con corticoides. 

 

Tratamiento 

El tratamiento de elección es la terapia corticoidea que puede mostrar una 

mejoría, sugestiva de que se trata de una PAI. Terapia inicial con 30 a 40 

mg/día de prednisona por cuatro semanas, seguidas de una disminución 

gradual 5 a 10 mg/semana de cuatro a seis semanas con una dosis de 

mantenimiento 5 a 10 mg/día y continuar hasta resolverse completamente las 

anormalidades clínicas, de laboratorio o radiográficas. Luego, para evitar 

recaídas se reduce la dosis a 5 mg/día. Obviamente se debe administrar con 

extrema precaución si no se está seguro de excluir un cáncer. 

En pacientes con estenosis biliar y/o pancreática, conviene primero instalar 

una prótesis y luego administrar corticoides. 

Existe un 30 % de recaída clínica, por lo cual se puede utilizar azatioprina o 6-mercaptopurina. 

No hay predictores de recaída certeros. Sin embargo, se han reportados 

como predictores genéticos de recurrencia la sustitución de ácido aspártico a 

ácido no aspártico (alanina, valina y serina) en DQB1 57, presencia de HLA y 

polimorfismo del antígeno 4 de los linfocitos T citotóxicos (CTLA4).  Predictores séricos como el factor reumatoide monoclonal (MRF), con un valor de corte de 

10  μg/dL  sirve  como  predictor  de  recurrencia  con  sensibilidad  61 % y 

especificidad de 70 %. La probabilidad de recurrencia es de 60 % con valores 

por arriba de 10 μg/dL y de 30 % valores menores de 10 μg/dL. 

El uso de tratamiento inmunosupresor mediante rituximab puede ser una 

promisoria terapia. 
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El pronóstico a largo plazo se desconoce, pero generalmente es benigno si 

se trata prontamente y la remisión espontánea ocurre en una proporción no 

establecida de pacientes. La evolución al cáncer, si bien posible, es rara. 
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Los  tumores neuroendocrinos pancreatoduodenales son neoplasias de baja 

 incidencia (3 casos por millón de habitantes por año). 

La mitad de ellos secretan uno o varios péptidos con actividad biológica, lo 

que puede dar lugar al desarrollo de uno de cinco síndromes clínicos distintos desde el punto de vista fenotípico. El resto son oligo o no funcionantes y 

suelen formar parte de un hallazgo incidental, o bien sorprenden en un 

dictamen anatomopatológico postoperatorio, pues fueron confundidos con un 

adenocarcinoma ductal. 



TUMOR 

HORMONA 

MALIGN. 

TAMAÑO 

ESPORAD. 

NEM1 

Insulinoma 

Insulina 

5-15 % 

pequeño 

95 % 

5 % 

Gastrinoma 

Gastrina 

60-70 %  pequeño 

70 % 

30 % 

Vipoma 

Polip. I. V. Activo 

60 % 

grande 

80 % 

20 % 

Glucagonoma    

Glucagón 

75-90 %  grande 

80 % 

20 % 

Somatotastinoma  Somatostatina 

95 % 

grande 

55 % 

45 % 



Gracias a la capacidad de sospecharlos y al uso creciente de nuevas 

técnicas diagnósticas se están reconociendo cada vez con más frecuencia. 
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La historia natural de estos tumores es muy variable, siendo curables con 

resección quirúrgica el 90 % de los esporádicos, mientras que los no 

funcionantes tienen, comparativamente, un pronóstico menos favorable. 

Aproximadamente, entre el 50 a 80 % de estas neoplasias recurren o 

metastizan y más de un tercio de los malignos tienen metástasis al momento 

de su presentación inicial y si nos se los trata activamente, la supervivencia a 5 años alcanza sólo el 20-30 %.[1] 

Su forma de presentación y comportamiento muestra las siguientes 

características posibles: 

 Ortotópicos ortoendocrinos 

 Ectópicos 

 Monosecretantes 

 Mixtos plurisecretantes (panendocrinos con dominancia) 

 Héterosecretantes 

 Asociación con síndromes pluriglandulares (NEM) 

 No funcionantes 

Un páncreas posee 1,4 gramos de tejido endocrino. Pueden adoptar las 

siguientes formas y situaciones: 

 Tumoral «omas» > 0,5 cm de diámetro 

 Microadenomas < 0,5 cm de diámetro 

 Hiperplasia difusa (nesidioblastosis) 

 Ganglionar primaria (10 %) Norton[2] 

 Metastásica 

Se trata de tumores generalmente bien demarcados, de un color rosado-

amarillento y bien vascularizados. 
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Neoplasia endocrina múltiple (NEM) 

Es un síndrome pluriglandular debido a pérdida de heterocigosis en el 

cromosoma 11 q 13 por inactivación de un gen supresor (p 16-p 27, cyclin D, 

SMAD, DPC 4). En la clonación del gen falta un alelo (menina). Es una condición autonómica dominante. 



NEM tipo 1 (Síndrome de Wermer)    



Paratiroides 





 Cromosoma 11 q 13   



Páncreas 















Hipófisis anterior 



NEM tipo 2 (Síndrome de Sipple)   



Carcinoma medular de tiroides 





 Cromosoma 10 q 11.2   



Feocromocitoma 















Paratiroides 



Síndrome de Gorlin 







Carcinoma medular de tiroides 















Feocromocitoma 















Neuromas mucosos y megacolon 



 Implicancias de la asociación con NEM1 

Sólo el 20 % tienen las tres glándulas afectadas. 

En el 90 % de los casos está comprometido el duodeno-páncreas. 

El síndrome de Wermer está presente en el 20-30 % de los Z-Ellison. 

Difícil diagnóstico por tratarse de tumores pequeños, duodenales, 

multifocales o difusos. 

Esperanza de vida más corta. Tasa de erradicación quirúrgica baja. Alta 

recurrencia. 

Tasa de MTS similar al esporádico pero más indolentes. 
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Fundamentos estratégicos en insulinoma 

Es la variedad más frecuente de los tumores de células insulares 

funcionantes del páncreas. Como regla general son benignos (90 %), 

pequeños, solitarios (90 %) y con situación uniforme en cualquier lugar de la 

glándula, con excepción de cuando se asocian con la NEM1 (5 %) en que 10 % 

son multifocales. Existe nesidioblastosis difusa el 3 % de las veces, el 10 % 

están ocultos y el 3 % son ectópicos. 

Cuando son malignos (5-10 %) adquieren mayor tamaño, la mitad de ellos 

son irresecables.[9] 

 Tratamiento del insulinoma 

a.  Tratar el estado hipersecretor. 

b. Tratar el tumor y eventual metástasis. 



SITUACIÓN 

SOLUCIÓN 

 Adenoma cefaloistmico superficial 

Enucleación (LAP + US) 

 no adherente al Wirsung 

  



 Adenoma corporocaudal superficial 

Enucleación 

 Adenoma corporocaudal profundo   

Pancr. corp. caudal c/cons. bazo 

  

Dosaje minutado  

Insul/glucemia 

 Lesiones múltiples con o sin NEM1 

Pancreatectomía distal + enucleación 

 Insulinoma maligno 

DPC o esplenopancreatectomía + 

  

exploración hígado US 

 Metástasis unilobares 

Resección 

 MTS multilobares o voluminosas 

Quimioembolización arterial o RF 

Quimioterapia - octreótido 



Ante la presencia de metástasis hepáticas se procederá a la resección del 

tumor primario y al tratamiento del secundarismo hepático de acuerdo al 

porcentaje de compromiso parenquimatoso[6] (NEvIV). 
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a.  Si la enfermedad metastásica se limita a un lóbulo o compromete menos 

del 75 % del parénquima, se deberá proceder a la resección hepática con 

intención curativa. 

b. Si la enfermedad hepática involucra más del 75 % del parénquima o 

cuando por problemas técnicos no se pueda conseguir una resección 

completa o más del 90 %, se deberá realizar embolización arterial 

hepática. 

c.  En pacientes con NEM1 asociado, se aconseja realizar pancreatectomía 

distal profiláctica y la enucleación de todas las lesiones cefálicas, para lo 

cual es imperiosa su exhaustiva búsqueda con ecografía intraoperatoria[6] 

(NEvIV). 



Fundamentos estratégicos en gastrinomas 

A diferencia de los insulinomas, el 60 % son malignos, observándose a 

veces invasión extrapancreática, ganglios regionales o sitios distantes. Por lo regular, los gastrinomas siguen una evolución prolongada e indolente, incluso 

cuando son malignos. Cuando no hay metástasis es frecuente una tasa de 

supervivencia a 5 años del 90 %.[7] 

El 20 % se asocia con NEM1, y estos pacientes tienden a experimentar una 

evolución más benigna. 

El 60 % son múltiples y el 87 % se ubican en el triángulo de Stábile. El 20 % 

son ectópicos, el 10 % ocultos. Crecen lentamente y al momento del 

diagnóstico tienen 60 % de ganglios regionales positivos y 46 % desarrollan 

metástasis hepáticas. 

La situación duodenal es tres veces más frecuente que la pancreática, y no 

es infrecuente hallar un  tumor primario en ganglios (10 %)[14]  (NEvIV). Los 

pacientes con localización duodenal de los gastrinomas tienen mejor 

pronóstico. 
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 Tratamiento del gastrinoma 

a.  Ofrecer cirugía todos los esporádicos. 

b. Tratamiento del estado hipersecretor. 

c.  Localizar, resecar el tumor y eventuales metástasis. 



SITUACIÓN 

SOLUCIÓN 

 Adenoma cefálico localizado y  Enucleación 

 superficial 

  

Pancreatect. distal c/c bazo 

 Adenoma corporocaudal 

Esplenopancreatectomía + US 

 Carcinoma corporocaudal 

Resección con margen biopsia congel. y 

 Tumor duodenal 

ganglios colecistectomía si se hará 

  

quimioembolización u octreót. 

 Tumores múltiples de duodeno 



 MTS linfáticas confluentes y tumor   

 oculto 



 Tumor cefálico que invade serosas y   

 ampolla de Vater 



 Tumor cefálico profundo y 

 voluminoso 

DPC 

 Tumor asociado con NEM1 

Enuclear los duodenales pancreatect 

distal > 2 cm ¿No cirugía? 

 Metástasis hepáticas 

Resección posible o ablación por 

  

radiofrecuencia 

 Complicados, sangrado profuso,  Gastrectomía total (excepción) 

 obstrucción alta, antecedentes de 

 perforación, resistencia a 



 inhibidores bomba, riesgo de vida 



 Tumor residual irresecable, 

Quimioterapia, análogos SST 

 enfermedad metastásica, refractaria  (¿Vagotomía?) 

 tratamiento médico   



Morbilidad de la cirugía 14 a 27 %, mortalidad perioperatoria 0-2 %. 

El más importante criterio de malignidad aparte de las metástasis 

regionales o hepáticas es el tamaño del tumor mayor de 2 cm, la 

angioinvasión y la actividad proliferativa superior al 2 %. 
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El rol de la exploración quirúrgica resulta controversial desde 1955, cuando 

ZOLLINGER  y  ELLISON  describieron el síndrome, pasando desde la gastrectomía total al uso de inhibidores de bomba de protones y actualmente la gran 

efectividad de la terapia médica y oncológica que permite un curso benigno 

de la enfermedad. 

Sin embargo, la decisión quirúrgica se fundamenta en el hecho de que los 

pacientes morirán por la naturaleza maligna del tumor, sus complicaciones y 

el desarrollo de metástasis. 

Sólo se puede curar uno de cada tres pacientes con gastrinomas porque 

muchos tienen enfermedad microscópica multicéntrica.[8] 

NORTON[14] comparó 160 pacientes sometidos a cirugía de resección con 35 no 

resecados y concluye que los primeros desarrollaron metástasis en el 5 %, 

mientras que los no intervenidos en el 25 %. En un seguimiento a 15 años la 

supervivencia relacionada con la enfermedad en los operados fue de 98 % 

mientras que en los no operados fue del 74 %. 

Si bien los gastrinomas son bastante pequeños y ubicados en el duodeno, 

hay que tener en cuenta que en el 60 % de los casos tienen ganglios invadidos 

por lo que se sugiere efectuar una linfadenectomía sistemática en toda 

resección.[27] 



Enfermedad metastásica en Zolliger y Ellison 

Tasa global de supervivencia a 10 años = 50-60 % 

a.  Tamaño del tumor: > de 2 cm = 60 % de MTS < de 2 cm = 4 % de MTS 

b. La presencia de N1 no indica necesariamente MTS 

c.  Enfermedad irresecable supervivencia a 10 años = 30 % 
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ZOLLINGER-ELLISON SUPERVIVENCIA A      



5 AÑOS   

10 AÑOS 

 Global 

  









87 %   

77 % 

 Tumor resecado completamente   



100 %   

90 % 

 Tumor con metástasis hepáticas   



53 %   

30 % 

 Tumor no hallado   







90 %   

62 % 

 Tumor incompletamente resecado 



84 %   

68 % 

 Asociado con NEM1 







93 %    

90 % 



Glucagonomas (síndrome de Mc Gavran) 

Ocupan el tercer lugar en cuanto a frecuencia, el 75 % son malignos y debe 

sospecharse su existencia en un paciente con catabolia proteica, eritema 

necrolítico migratorio, glositis, hiperglucemia con hiperglucagonemia y 

trombosis venosas. Es esporádico en el 80 % de las ocasiones. El 60 % de los 

pacientes tienen metástasis en la presentación y estas suelen ser múltiples y 

bilobares. En uno de cada tres pacientes no se localiza el tumor primario y 

cuando se halla asienta más frecuentemente en cuerpo y cola. Son tumores 

grandes (0,5 a 35 cm), cuando superan los 2 cm se considera un factor de 

riesgo de malignidad. Por el particular estado de debilidad, y a veces la 

condición de caquexia del paciente, se puede ver obstaculizada toda 

intervención quirúrgica, no obstante en estos casos las resecciones 

subradicales permiten un buen alivio de los síntomas. El promedio de 

supervivencia a 10 años es de 51 % en glucagonoma metastásico y del 65 % en 

los casos sin metástasis. 



 Tratamiento del glucagonoma 

SITUACIÓN 

SOLUCIÓN 

 Lesión única superficial menor de 2 cm 

Enucleación 

 Lesión única profunda cuerpo y cola 

Pancreatectomía distal 

 Tumor cefálico sin evidencia de MTS 

DPC 
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SITUACIÓN 

SOLUCIÓN 

 Lesiones múltiples corporocaudales 

Esplenopancreatectomía 

 Enfermedad metastásica (ganglios o  Resecc. hepática, MTS y/o RF 

 hígado) 

quimioembolización verificando 

  

que vena porta esté indemne 

 Enfermedad no resecable 

Quimioterapia y análogo SST  

Radioisótopos 



El tratamiento de las metástasis hepáticas del glucagonoma es inicialmente 

conservador e incluye manejo médico de los síntomas y control continuo por 

imágenes de su eventual crecimiento.[18]  En caso de evidenciar rápida 

progresión de la enfermedad o efecto de masa del tumor se recomienda una 

conducta más agresiva. 

a.  Resección quirúrgica: está reservada para casos seleccionados con 

metástasis únicas o unilobares en número limitado y sin evidencia de 

diseminación o cuando el tratamiento médico falla. 

b.  Octreótido de larga duración: es un nuevo análogo de la somatostatina cuya actividad dura 28 días, lo que facilita su administración y el control 

de los síntomas. 

c.  Técnicas de ablación: cuando las lesiones hepáticas aumentan a pesar del uso de octreótido, están recomendadas la embolización arterial y la 

radiofrecuencia. 

d.  Quimioterapia: los resultados son poco alentadores. Los esquemas 

mantienen el uso de estreptozotocina en combinación con doxorubicina. 

e.  90 Y-DOTATOC: es un tipo de radioterapia en la que se utiliza un péptido análogo a la somatostatina (tri-3-octreótido), unido a un complejo DOTA 

marcado con radionucleidos emisores de radiación beta, como itrio (Y90) 

y lutecio (Lu177), como agentes terapéuticos debido a la afinidad de éstos 

a la sobre-expresión de receptores SST2. Vale decir, se usa la experiencia 

diagnóstica del OctreoScan en un objetivo ahora terapéutico. 
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Consideramos que el tratamiento basado en polipéptidos marcados debería 

ser de primera línea en pacientes inoperables o con enfermedad residual. 



Nueva clasificación de los tumores neuroendocrinos 

Propuesta por CAPELLA  y posteriormente modificada por KLOPPEL[3]  y en 

vigencia en la Organización Mundial de la Salud en 2004, considera tres tipos: Tipo I:    

a.  Tumor bien diferenciado. Benigno, confinado al páncreas, < 2 cm no 

angioinvasivo, < de 2 mitosis y < de 2 % de células Ki-67 positivas. 

Funcionante o no funcionante. 

b. Benigno o de bajo grado de malignidad (potencial incierto). Confinado al 

páncreas > de 2 cm de  tamaño, > de 2 mitosis, > de 2 % células Ki-67 

positivas, angioinvasivo. Funcionante o no funcionante. 

Tipo II:  

Carcinoma bien diferenciado. 

Bajo grado de malignidad. Invasión a órganos adyacentes y/o metástasis. 

Funcionante o no funcionante. 

Tipo III: 

Carcinoma pobremente diferenciado. 

Alto grado de malignidad. 

Aunque histológicamente los tumores neuroendocrinos son bien 

diferenciados, frecuentemente son malignos, menos los insulinomas. 

Sintéticamente, los criterios de malignidad son: escasa diferenciación, micro 

invasión vascular o perineural, índice proliferativo > 2 %, índice mitótico > 2, penetración capsular, atipia nuclear, tamaño tumoral superior a 2 cm y 

presencia de calcitonina inmunorreactiva. 

 En realidad, todos son potencialmente malignos. 
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En muchos casos, luego de una resección completa del primario, fue 

necesario un seguimiento a largo plazo para establecer su naturaleza benigna 

a pesar del informe anatomopatológico. 

Es obvio que TNE malignos tienen una evolución más favorable que el 

cáncer exócrino, estableciendo controversias acerca de la radicalidad o no de 

la cirugía. 

Si bien clásicamente se utilizan procedimientos conservadores en lesiones 

circunscriptas y radicales y de repetición en el carcinoma avanzado, SCHURR[4] 

(NEvIII) empleó el criterio radical en lesiones esporádicas circunscritas pero malignas y observó claramente una mejor supervivencia. 



Tumores endocrinos no funcionantes 

Los tumores endocrinos no funcionantes son apudomas no sindrómicos por 

la ausencia o escaso nivel de extrusión hormonal de polipéptido pancreático y 

frecuentemente son confundidos con adenocarcinomas ductales ya que por 

tratarse de formaciones grandes (70 % mayores de 2 cm), invasión local o 

presencia de metástasis, el cirujano opta por una biopsia diferida y derivación biliar paliativa. Aunque de lento crecimiento puede causar obstrucción biliar o digestiva, hipertensión portal con sangrado e isquemia intestinal.[9]  Son 

malignos el 70-80 % de las veces y presentan MTS en el 60 %. La supervivencia 

a 5 años con MTS es del 38 %. 

Debe intentarse en lo posible un tratamiento agresivo, pero signos que 

indiquen invasión vascular mayor  son considerados contraindicación de 

resección radical. 

En una serie de 163 pacientes con tumores no funcionantes, SOLORZANO,[5] 

mediante resección radical del tumor primario y de las metástasis hepáticas 

logró mejor lapso de supervivencia que con procedimientos conservadores. 







3147 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Consideraciones generales en la enfermedad avanzada 

La nueva clasificación de los Tumores Neuroendocrinos de la Organización 

Mundial de la Salud va más allá de consideraciones morfológicas o posibles 

conductas evolutivas de estos tumores, efectuando una clara distinción entre 

benignidad o malignidad convirtiendo al estudio anatomopatológico en 

árbitro de las decisiones y del pronóstico. 

En consecuencia, una actitud quirúrgica agresiva o conservadora se 

adoptará en base al tipo de tumor.[4] 

Para el tipo I a y b: resecciones completas y limitadas. 

Para el tipo II: en lo posible, cirugía resectiva del tumor y sus metástasis. 

Para el tipo III: procedimientos paliativos. 

Es obvio que la única opción curativa de estos tumores es la completa 

resección. 

Por otra parte, es difícil justificar un procedimiento paliativo sólo para 

lograr un control de los síntomas hormonales. 

Debe adoptarse entonces, cuando esté indicado, un agresivo tratamiento 

médico y quirúrgico para ofrecer real paliación y prolongar la supervivencia 

con calidad de vida y evitar complicaciones. 

Cuando la resección completa no es posible en el tipo II, es recomendable 

intentar una remoción al menos del 90 % de la enfermedad a efectos de lograr 

una paliación en esos pacientes con una aceptable morbimortalidad. 

PEDERZOLI[22]  opina que cuando no logra resecar completamente el tumor 

debido a la invasión vascular o metástasis extensas en hígado, decide efectuar cirugía citorreductiva, basado en el razonamiento de que de esta manera es 

posible obtener una mejor respuesta a la adyuvancia. 

Los tumores neuroendocrinos son de lento crecimiento y frecuentemente 

metastizan en el hígado (50 %) y en el 76 % de los casos lo hacen 

bilateralmente[12] (NEvIII). 

3148 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Los datos históricos indican que un paciente no tratado quirúrgicamente de 

las metástasis hepáticas, alcanza una supervivencia a 5 años del 30-40 %. 

SARMIENTO  y col.[12]  logran doblar a más del 60 % en igual lapso, mediante 

cirugía con un considerable (96 %) control de los síntomas. 

En virtud de que la enfermedad es en muchos casos extensiva, intentan la 

remoción de las lesiones macroscópicas y adicionan radiofrecuencia para las 

más profundas. 

En el caso de los gastrinomas, la estadificación es independiente de la 

existencia o no de invasión ganglionar, y esta ocurrencia no va asociada a la 

supervivencia libre de enfermedad[12]  (NEv III). El tamaño del tumor es 

altamente predictivo de metastásis distantes, las que se observan en un 59 % 

de los casos cuando el primario es de más de 3 cm de diámetro. Cuando la 

enfermedad está muy avanzada no se recomienda el intento quirúrgico ya que 

una resección R2 no mejora la supervivencia. 

El 40 % de los gastrinomas asociados a NEM1 tiene enfermedad avanzada y 

una incidencia de invasión ganglionar del 70 %. En estos casos, NORTON[13, 34] 

(NEVIII) observó que la cirugía resectiva en enfermedad extensiva otorga igual supervivencia que aquellos pacientes con enfermedad limitada o tumor no 

identificable. 

FENDRICH[1] acepta que la conducta en casos avanzados suscita controversias, 

pero reconoce que es evidente que la resección de las metástasis mejora la 

supervivencia y la calidad de vida. Este concepto es refrendado por TOUZIOS y 

col.,[19]  quienes logran 75 % de supervivencia a 5 años en los pacientes 

sometidos a resección hepática y/o radiofrecuencia, contra un 25 % en los que 

se eligió un camino no agresivo. Concordante con YU,[20]  quien observó en 

pacientes con gastrinoma irresecable, que la sola presencia de metástasis 

hepáticas iba asociada con mal pronóstico. 

ELLISON[4] considera operables las metástasis si no existe enfermedad loco-

regional irresecable o metástasis óseas. En tal caso utiliza la regla de los 4: si hay cuatro lesiones o menos en el hígado, realiza una resección o enucleación 

con margen de 1 cm, pero en algunos casos cuando el tumor secundario es 
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muy grande y unilateral, se necesita hacer una lobectomía. Si hay compromiso 

bilateral prefiere la radiofrecuencia a la crioablación; y en la enfermedad 

difusa unilobar efectúa quimioembolización arterial. 

GARCÍA MÓNACO[25] considera que la quimioembolización de la arteria hepática 

es un procedimiento seguro, efectivo y bien tolerado, logrando en 64 

pacientes estudiados, una excelente respuesta sintomática (92 %) y 

morfológica (89 %). La supervivencia media fue de 57 meses desde el 

diagnóstico y 32 desde el tratamiento. 

Si las metástasis ocupan un importante volumen hepático aumenta el 

riesgo de incidencia de disfunción. El punto crítico lo determina el Índice de volumen residual (residual/total volumen funcional del hígado), que cuando 

es inferior a 27 % va asociado con posibilidad de disfunción hepática severa.[21] 

STROSBERG[29] efectuó 161 embolizaciones en 84 pacientes usando polivinilo-

alcohol o microesferas obteniendo 50 % de reducciones de volumen tumoral y 

una supervivencia promedio de 36 meses. Se analizaron 61 pacientes a los que 

se le efectuó citorreducción versus 59 con quimioembolización; OSBORNE[30] 

(NEVIII) obtiene el doble de supervivencia (43 vs 24 meses). 

Un paso más allá realiza MUSUNURU,[31]  quien analiza en 48 pacientes los 

resultados de tres modalidades terapéuticas: embolización, tratamiento 

médico y resección o ablación concluyendo que a 3 años se obtiene una 

supervivencia del 31 %  mediante embolización y del 83 % con cirugía 

citorreductiva. 

La cirugía de las MTS  se basa en experiencias de grandes series 

internacionales que demuestran mejores resultados que en pacientes no 

operados. El tratamiento conservador tiene al año una supervivencia escasa 

mientras que la cirugía logra 20-45 % a los 5 años y de 16 a 24 % a los diez. 

Los factores pronósticos favorables son: la existencia de menos de 4 

metástasis o metacrónicas a más de un año de la intervención del tumor 

primitivo.[24]  La existencia de factores de peor pronóstico no contraindica la cirugía, si se ha descartado enfermedad extrahepática, el tumor primario está 

controlado y se excluyó comorbilidad grave. 
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SARMIENTO[25]  efectúa una agresiva y concurrente resección de metástasis 

hepáticas aun habiendo logrado solo una extirpación R2 del tumor primario. 

Sostiene además[26]  que la cirugía es apropiada en la metástasis por dos 

razones: 

 en muchos pacientes es imposible extirpar el tumor primario por su 

extensión o por evitar complicaciones; 

 la asociación de cirugía y procedimientos ablativos permiten una 

significativa reducción del tamaño tumoral y sus síntomas. 

Pocos estudios dan cuenta de la conducta a seguir frente a la recurrencia o 

persistencia de enfermedad luego de resección. JASKOWIAK  y col.,[22]  luego de resecar de manera aparentemente completa 120 pacientes con gastrinomas, 

observa 78 casos de recurrencia o persistencia del tumor que debieron ser 

intervenidos nuevamente logrando en éstos sólo un 30 % de «cura 

bioquímica». 

La recurrencia en los tumores neuroendocrinos es un evento ciertamente 

común en pacientes con NEM1, debido a su condición genética mutante. 

La quimioterapia dispone de varios protocolos para ser aplicados:  

a.  octreótido en combinación con alfa-interferón o dacarbazina; 

b. combinación de estreptozotocina con 5-fluorouracilo o  

c.  doxorubicina o mitomycina-gencitabine, no siendo posible establecer 

una conclusión con nivel de evidencia tal que valide uno de ellos. 

La quimioterapia es raramente exitosa en el objetivo de reducir la masa 

tumoral o las metástasis. 

Los tumores de células insulares del páncreas tienen la propiedad de 

captación y la decarboxilación de aminas precursoras. El OctreoScan utiliza la posibilidad de marcar un análogo de la somatostatina con un radioisótopo 

indio111  y ulteriormente éste será fijado por receptores de membrana del 

tumor (SST) que hasta la actualidad son cinco. 
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El octreótido tiene afinidad alta para los SST2 y SST5, una afinidad más baja 

para los SST3 y nula para los SST1 y SST4. La presencia de SST2 es del 100 % en gastrinomas y de 67 % en insulinomas. 

Utilizando el principio del OctreoScan como herramienta diagnóstica se usa 

el análogo de  la somatostatina acoplado a un beta-emisor con acción 

terapéutica. 

El uso de Y90-DOTA logra remisiones de hasta el 25 % en gastrinomas y no 

está indicado en insulinomas malignos por escasa expresión de receptores 

sst2 en estos últimos. La aplicación de lutecio177-octreotato mejora la 

performance en un estudio sobre 35 pacientes, logrando 3 % de remisión total, 

35 % de remisión parcial y 41 % de estabilización de la enfermedad.[28] 

KALTSAS[32]  considera al Lu177-DOTA como superior al Y90-DOTA, obteniendo 

con el primero 30 % de remisiones parciales o totales. 

En 25 pacientes con tumores diseminados a los cuales BUSCOMBE[33] efectuó 

tratamiento con I131-metaiodobenzilguanidina (MIBG), logró detener la 

progresión del tumor a los 18 meses solo en el 28 % de los casos. 

 El trasplante hepático ¿es una alternativa viable? 

Se ha utilizado como opción terapéutica paliativa en pacientes con 

metástasis hepáticas masivas y tumor primario resecado. Los resultados son 

razonablemente buenos con supervivencias a los dos y cinco años del 60 % y 

47 % respectivamente. Sin embargo, la supervivencia libre de recidiva a los 5 

años es sólo del 24 %.[17] 

LE TREUT y col.[15] en un estudio multicéntrico francés de 31 casos en los que se efectuó trasplante hepático, reporta un 36 % de supervivencia a 5 años pero tuvo recurrencias. 

LEHNERT[16] logró un 47 % de supervivencia para igual lapso en 130 pacientes 

trasplantados, datos éstos cuyos resultados son inferiores a los logrados con 

resección. Probablemente el trasplante hepático es la única opción frente a 

casos en donde la hepatectomía parcial no logra erradicar por lo menos un 

90 % de la enfermedad. 
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En resumen, el trasplante hepático estaría justificado en pacientes jóvenes 

y con enfermedad hepática exclusiva que condicione dolor intratable o 

síntomas hormonales que no respondan a otras terapias. El momento 

oportuno de la realización es muy difícil de establecer. Raramente es un 

tratamiento curativo y la detección de enfermedad extrahepática y los niveles 

altos de Ki-67 suponen una contraindicación absoluta. 
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Tumores quísticos del páncreas 

DR. EDGARDO ALEJANDRO ROLLE 







Introducción 

El advenimiento de los nuevos métodos de diagnóstico por imágenes  ha 

permitido la detección frecuente de lesiones quísticas en la cavidad 

abdominal. Dichas lesiones quísticas según donde asienten tendrán diferente 

significación patológica: mientras un quiste seroso simple de riñón o de 

hígado sólo debe ser controlado,  una lesión quística en el páncreas requiere la diferenciación entre un origen inflamatorio o neoplásico, y éste último, a su vez, entre benigno, potencialmente maligno y carcinoma invasor. 



Patología 

Las neoplasias quísticas del páncreas según la World Health Organization 

(WHO) y la Armed Forces Institute of Pathology (AFIP) son: 

  Neoplasia sólido-quístico pseudopapilar (NSQP) 

  Neoplasia quística serosa (NQS) 

  Neoplasia quística mucinosa (NQM) 

  Neoplasia intraductal papilar mucinosa (NIPM) 

Estas cuatro neoplasias tienen comportamiento biológico diferente y 

deberían ser reconocidas entre sí para establecer el tratamiento adecuado. La 

neoplasia sólido-pseudopapilar (NSQP) es una enfermedad de baja 

malignidad, la quística serosa (NQS) es benigna, y tanto la quística mucinosa 

(NQM),  como la intraductal papilar mucinosa (NIPM),  tienen alto potencial 
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maligno. Estas dos últimas se caracterizan por su secreción mucinosa pero 

mientras la neoplasia quística mucinosa se desarrolla a partir de las células 

ductales periféricas y en su evolución pierde la comunicación con el sistema 

ductal pancreático, la neoplasia intraductal papilar mucinosa crece en el 

interior del conducto de Wirsung o en sus ramas secundarias y su secreción 

mucinosa produce obstrucción ductal. Microscópicamente ambas tienen un 

epitelio cilíndrico mucosecretante que puede mostrar un amplio espectro que 

oscila desde distintos grados de displasia hasta carcinoma invasor y se lo 

clasifica en adenoma, tumor  borderline, carcinoma  in situ y carcinoma invasor, aún en un mismo paciente. Las formas no invasoras tienen buen pronóstico 

pero las invasoras tienen una sobrevida a 5 años del 37,5 % para la NQM y del 

58 % para la NIPM. 

Pero además, existen otras neoplasias pancreáticas que se presentan igual 

que estas lesiones quísticas como el tumor linfo-epitelial (benigno), otros 

malignos como algunos tumores neuro-endocrimos o adenocarcinoma de 

páncreas con degeneración quística y por último, otras neoplasias quísticas de difícil clasificación. 



Estudios por imágenes 

En los últimos años el desarrollo de los diferentes métodos por imágenes 

han permitido un mayor diagnóstico y una mejor caracterización de las 

lesiones pancreáticas en general y de las lesiones quísticas en particular. 

Sin lugar a duda, la ecografía es el método por imágenes que diagnostica 

con mayor frecuencia una lesión pancreática (dada la asiduidad con la que se 

realiza esta metodología ante cualquier síntoma abdominal), pudiendo 

muchas veces distinguir entre una lesión sólida y una quística en especial si 

se utiliza con la ayuda de doppler color. Sin embargo, a veces es difícil esta diferenciación y debemos recurrir a otro tipo de estudios. La resonancia 

magnética nuclear (MR) es el método por elección para diagnosticar y 

caracterizar este tipo de lesiones (quísticas) con la realización de secuencias FSE T2 y secuencias con técnicas de supresión grasa con contraste EV en fase 
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arterial, venosa portal y tardía. La realización de colangio MR y wirsungrafía por MR nos permiten establecer la existencia o no de comunicación de la 

lesión encontrada con el conducto de Wirsung o algunas de sus ramas, hecho 

trascendental para el diagnóstico diferencial entre neoplasia quística 

mucinosa y neoplasia intraductal papilar mucinosa. 

La tomografía axial computada (CT) debe ser efectuada con equipos 

 multislice o multidetectores (CTMD) los cuales efectúan cortes submilimétricos con capacidad de reconstrucciones isotrópicas (sin pérdida de definición) en 

cualquier plano con reconstrucciones 2D y 3D con un gran detalle anatómico 

del páncreas y de las estructuras vasculares arteriales y venosas. 

Tanto la MR como la TCMD son útiles para definir el tipo de tumor quístico 

pancreático siendo ambas metodologías complementarias y no excluyentes 

llegando entre ambos métodos al diagnóstico presuntivo en el 95 % de los 

casos. 

La ecoendoscopía (USE) también juega un rol importante en el diagnóstico y 

caracterización de estas lesiones en particular cuando son de pequeño 

tamaño permitiendo además efectuar una punción diagnóstica en caso de ser 

necesaria 

Los diferentes métodos de diagnóstico por imágenes permiten la detección 

de cualquier neoplasia quística del páncreas pero, como orientación, es de 

gran ayuda, además, conocer la edad y sexo del paciente, así como la 

presencia o no de dilatación ductal. 

Por ejemplo (ver tabla en página siguiente): 
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LESIÓN QUÍSTICA EN PÁNCREAS 

SEXO 

EDAD 

DIL. 

DUC 

TIPO DE NEOPLASIA 

 Gran masa quística en cabeza 

Mujer 

13 años 

- 

Sólido-

pseudopapilar 

 Gran masa microquística, tipo 

Mujer 

82 años 

Quística serosa 

 panal de abeja, de apariencia 

- 

 sólida, en cabeza 

 Gran masa macroquística, 

Mujer 

51 años 

 unilocular, en cuerpo o cola 

- 

Quística mucinosa 

 Múltiples quistes en racimo de 

Hombre  64 años 

 uvas en cabeza y gancho 

Sí  Intraductal papilar 

mucinosa 



Neoplasia sólido-pseudopapilar (< 10 %) 

Infrecuente, de bajo potencial maligno, en mujeres entre la segunda y 

tercera década de la vida y caracterizada por ser grandes masas tumorales 

bien delimitadas, de aspecto quístico, mixto o sólido en cualquier localización pancreática. Microscópicamente presenta rica celularidad formando papilas 

con focos hemorrágicos, signo de malignidad sólo por invasión capsular o 

presencia de metástasis. Lenta evolución con crecimiento local sin invasión 

vascular o biliar y baja capacidad metastatizante. Diagnóstico en pacientes 

sintomáticos por efecto de masa o dolor por hemorragia intratumoral, pero 

actualmente, cada vez es mayor su hallazgo en forma incidental. La resección 

quirúrgica que asegure márgenes sanos permite la curación con escasa 

recidiva. En casos raros con invasión a otros órganos o con metástasis se 

justifica la cirugía con resecciones ampliadas ya que permiten larga sobrevida. 

 Diagnóstico diferencial:  

  Pancreatoblastoma: varones menores de 10 años, alfa-feto proteína 

elevada en el 70 % de los casos, enfermedad muy maligna y de mal 

pronóstico. 

  Tumor de células endocrinas no funcionante: ausencia de focos 

hemorrágicos y formaciones papilares. Inmunohistoquímica para células 

endocrinas. Enfermedad de pronóstico incierto. 
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 Tratamiento: 

La resección se indica en todos los casos. La cirugía debe asegurar 

márgenes sanos adecuando la extensión de la resección según el tamaño 

tumoral y en lo posible realizando tratamientos conservadores de páncreas 

(enucleación-tumorectomía), del bazo (pancreatectomía con preservación 

esplénica mediante la conservación de los vasos esplénicos o de los vasos 

cortos) o del píloro ya que se trata de enfermedad con bajo potencial maligno 

en pacientes habitualmente jóvenes. 



Neoplasia quística serosa (variedad microquística) (32-39 %) 

Enfermedad benigna, en mujeres entre la séptima y novena década de la 

vida. Gran masa tumoral, bien delimitada, de apariencia sólida, constituida por múltiples quistes menores a los 2 cm que le dan aspecto de panal de abeja. 

Crecimiento lento pero progresivo con expansión local comprimiendo 

estructuras vecinas sin invadirlas salvo que, excepcionalmente, presenten 

degeneración papilar o malignización y produzcan ictericia o trombosis 

vascular. Microscópicamente, los quistes están recubiertos por células cúbicas y el contenido es rico en glucógeno. Localizan en cualquier parte del páncreas pero con leve predominio cefálico. El diagnóstico clásico es en pacientes 

añosos con grandes masas tumorales, a veces palpables, que conservan 

relativamente buen estado de salud. En la actualidad ha aumentado su 

detección en forma incidental y en pacientes más jóvenes. La presencia de 

una escara central visualizada por TAC o RMI es patognomónico de esta 

patología pero  se detecta sólo en el 20 % de los casos. La RMI es el mejor 

método para la caracterización de las lesiones microquísticas en panal de 

abejas. Los síntomas están vinculados al crecimiento y expansión tumoral con 

dolor, obstrucción duodenal, colestasis, ictericia o trombosis venosa. Es de 

destacar la falta de dilatación del Wirsung y su evolución natural inexorable 

de crecimiento y compromiso local. 
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 Diagnóstico diferencial:  

  Adenocarcinoma ductal: masa sólida en general más pequeña, infiltrante e invasora de estructuras vecinas que produce dilatación del Wirsung. 

Obviamente de mal pronóstico. 

  Otras lesiones de aspecto sólido, habitualmente de peor sobrevida. 

 Tratamiento: 

Siendo la neoplasia quística serosa una enfermedad esencialmente benigna 

con escasa o nula posibilidad de degeneración maligna la tendencia actual es 

conservadora siempre que sea posible. 

Las lesiones pequeñas asintomáticas con patrón radiológico bien 

determinado permiten un seguimiento anual o más espaciado dependiendo 

de la edad, localización y riesgo quirúrgico. 

Los tumores asintomáticos de 4 o más cm, debido a su rápida tasa de 

crecimiento y la gran posibilidad de desarrollar síntomas, requieren de un 

control  más frecuente considerando siempre la edad, riesgo quirúrgico, 

tamaño y localización tumoral, para decidir por conducta expectante o cirugía. 

A los pacientes con síntomas atribuidos al tumor y con riesgo quirúrgico 

aceptable se les puede proponer la resección quirúrgica ya que asegura la 

curación. La magnitud de la cirugía será de menor a mayor siempre que 

asegure márgenes libres de enfermedad sin necesidad de grandes 

vaciamientos. 

Por último, en pacientes que se nieguen a una exploración quirúrgica o en 

dudas diagnósticas, se puede confirmar esta patología mediante una punción 

biopsia percutánea o por ecoendoscopía. 



Neoplasia quística mucinosa (10-45 %) 

Es la neoplasia quística del páncreas más conocida y a la vez más 

frecuente. De alto potencial maligno, afecta casi exclusivamente a mujeres 

entre la cuarta y sexta década de la vida. Se caracteriza por ser una lesión 
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macroquística, generalmente única, en cuerpo y cola del páncreas. 

Clínicamente las pacientes pueden ser sintomáticas dependiendo del tamaño 

tumoral o consultar por el hallazgo incidental de una masa líquida en el 

páncreas. Lo remarcable en esta patología es que tanto en uno como en otro 

caso microscópicamente el patrón celular es idéntico: el epitelio está 

constituido por células cilíndricas mucosecretantes de aspecto normal en 

algunos sectores pero en otras zonas puede presentar distintos grados de 

displasia, carcinoma  in situ  o carcinoma invasor. El contenido del quiste es material mucinoso y no presenta comunicación con los conductos 

pancreáticos. En algunos casos, los métodos de diagnóstico por imágenes 

pueden reconocer signos que se relacionan con la malignización de estas 

lesiones como la presencia de tabiques, calcificaciones, contenido sólido-

quístico intracavitario, dilatación del conducto de Wirsung o invasión de 

estructuras vasculares o tisulares vecinas; sin embargo en un alto porcentaje 

creciente de casos las imágenes no evidencian sospecha de malignidad y la 

neoplasia ya es invasora. El diagnóstico de certeza de esta patología sólo 

puede hacerse con el estudio minucioso de todo el espécimen resecado y así 

se puede  establecer pronóstico: las formas no invasoras tienen sobrevida 

cercana al 100 % mientras que en las invasoras cae al 37,5 %. 

 Diagnóstico diferencial:  

  Neoplasia quística serosa  (variedad macroquística): patología benigna, de presentación incidental, difícil de diferenciar por las imágenes de la 

quística mucinosa. 

  Neoplasia sólido-pseudopapilar (variedad quística): enfermedad de baja malignidad, sin diferencias por las imágenes. 

  Neoplasia de células endocrinas no funcionante con degeneración 

 quística: enfermedad de pronóstico incierto. 

  Linfangioma quístico: hamartoma benigno que cura con la resección. 

  Otros tumores quísticos de difícil clasificación. 
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 Tratamiento: 

Todo enfermo sintomático debe ser resecado dado el alto potencial 

maligno de esta neoplasia, pero además la presencia de síntomas predice la 

patología premaligna o maligna en 60 % vs 23 %. La magnitud de la cirugía 

depende del tamaño tumoral, localización y compromiso loco-regional. En 

esta patología las resecciones vasculares por necesidad no  alteran el 

pronóstico ni la sobrevida. 

En los pacientes asintomáticos el 17 % ya tienen cáncer invasor o  in situ y el 42 % enfermedad premaligna. En los portadores asintomáticos de lesiones 

menores a los 2 cm la incidencia de cáncer es muy baja (3,5 %) comparada con 

las mayores de 2 cm donde aumenta al 26 %. Sin embargo la posibilidad de 

lesiones premalignas es pareja en ambos casos siendo de 46 y 38 % 

respectivamente. Por lo tanto, a una lesión quística asintomática, en cuerpo o cola de páncreas, mayor de  2 cm, en mujer joven o de mediana edad se le 

debe indicar la resección quirúrgica si se confirma que se trata de una lesión mucinosa sin comunicación con el Wirsung. En cambio, a las menores de 2 cm, 

se debe informar al paciente de que a pesar de la baja incidencia de cáncer 

en esta lesión la posibilidad de enfermedad premaligna es alta y decidir entre el control evolutivo programado o indicar la cirugía. Si durante la observación de la lesión, ésta presenta cambios se debe recomendar la cirugía. 



Neoplasia intraductal papilar mucinosa (21-33 %) 

Neoplasia cada vez más frecuente. Prácticamente desconocida hasta 1982, 

cuando  OHASHI  presenta los cuatro primeros casos típicos y actualmente se 

diagnostican dos pacientes nuevos por mes en la Clínica Mayo (Estados 

Unidos). Se la considera una enfermedad de alto potencial maligno. Afecta por 

igual a ambos sexos, entre la quinta y séptima década de la vida. Los mayores 

de 70 años se asocian con patología maligna en el 60 %. A diferencia con las 

otras neoplasias quísticas del páncreas un gran número de estos pacientes 

padecen crisis de dolor abdominal recurrente con o sin hiperamilasemia, sin 

embargo más del 30 % puede ser hallazgo incidental. El resto de los síntomas 
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son inespecíficos pero la presencia de ictericia o diabetes se vincula a mal 

pronóstico. Se caracteriza por la presencia de abundante moco espeso que 

rellena el conducto principal del páncreas o los secundarios produciendo 

dilatación o ectasia del Wirsung (NIPM Tipo I), ramas secundarias (NIPM Tipo 

II) o ambos (mixta); y con o sin proliferación de tumor papilar intraductal. 

Microscópicamente tiene un epitelio cilíndrico mucosecretante que puede 

mostrar un amplio espectro que oscila desde distintos grados de displasia 

hasta carcinoma invasor y se lo clasifica en adenoma, tumor  borderline, carcinoma   in situ  y carcinoma invasor, aún en un mismo paciente. La 

diseminación tumoral se hace a lo largo del conducto con poca capacidad 

invasora y con tendencia a ser multifocal y a una oncogénesis metacrónica. El 

diagnóstico se hace con las imágenes y se debe pensar en esta patología 

cuando se detectan masas líquidas en la cabeza del páncreas, dilatación del 

conducto de Wirsung o se visualiza material mucinoso saliendo a través de 

una ampolla de Vater dilatada. La Wirsung RMI es el mejor método para 

demostrar la comunicación de las dilataciones quísticas con el sistema ductal. 

El único rol diagnóstico de la CPER es la duodenoscopia para la visualización 

de la ampolla de Vater. La ecoendoscopía con la posibilidad de punción 

diagnóstica es de gran utilidad en el manejo y toma de decisiones en la NIPM 

en todas sus variantes pero sobre todo para el diagnóstico diferencial de 

pequeñas lesiones en pacientes asintomáticos. Las imágenes hacen el 

diagnóstico presuntivo y orientan sobre qué conducto (principal, secundario o 

ambos) puede estar afectado para decidir la conducta terapéutica ya que 

según el sitio donde se originan presentan diferente comportamiento 

biológico. Cuando la enfermedad compromete esencialmente el conducto 

principal la incidencia de cáncer aumenta entre 45 y 60 %, mientras que si se 

origina en los conductos secundarios la malignidad oscila entre 5 y 15 %. 

 Diagnóstico diferencial:  

  Neoplasia quística mucinosa: en cuerpo y cola, ausencia de 

comunicación con los conductos pancreáticos, las formas invasoras 

tienen peor pronóstico. 
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  Pancreatitis crónica: clínicamente muy parecido, ampolla normal. 

 Tratamiento: 

El tratamiento es la resección pancreática para tratar los síntomas e 

impedir que las formas no invasoras progresen a carcinoma invasor. Los 

pacientes con adenoma, tumor borderline o carcinoma in situ no presentan 

recidiva después de la resección y tienen buena evolución, pero el carcinoma 

invasor sólo tiene una sobrevida del 58 % a los 5 años. Signos histológicos de mal pronóstico son la presencia, extensión y tipo del componente invasor, 

metástasis ganglionar e invasión vascular. Factores predictivos de malignidad 

cuando se origina en el conducto pancreático principal son presencia de 

síntomas, conducto principal de calibre mayor a 15 mm y nódulos murales. 

Aunque se han descrito pacientes sin nódulos ni esa dilatación ductal con 

carcinoma in situ o invasor. Las Guías de Consenso Internacional para el 

manejo de la NIPM publicadas en 2006 citan que todas las de conducto 

principal benignas pueden progresar a cáncer invasor y remarcan la excelente 

sobrevida para las neoplasias benignas y no invasoras versus carcinoma 

invasor a 5 años, por lo tanto, recomiendan la resección de toda variante de 

NIPM de conducto principal o mixta siempre que el paciente sea buen 

candidato quirúrgico con razonable expectativa de vida. 

El tratamiento se orienta a resecar la enfermedad, preservar tejido 

pancreático funcional, evitar la persistencia de la patología y prevenir la 

recidiva. La magnitud de la resección pancreática depende de la extensión 

intraductal de la enfermedad y del compromiso del Wirsung. Para definir el 

nivel de sección se debe contar con biopsia intra-operatoria y ecografía. El 

margen ductal no debe presentar displasia severa ni estar denudado. La 

ecografía intraoperatoria es una herramienta de gran utilidad para la 

detección de procesos nodulares sólidos intraductales o parenquimatosos. En 

definitiva, la NIPM Tipo I, o sea de conducto principal, que afecta al páncreas en  forma difusa, habitualmente más asociada a malignidad, tendencia 

multifocal y oncogénesis metacrónica, puede necesitar desde una 

pancreatectomía subtotal hasta una total dependiendo de edad y estado 
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general del paciente, margen de sección reiteradamente positivo, enfermedad 

glandular difusa con intensa pancreatitis crónica secundaria y diabetes pre-

operatoria. La posibilidad de persistencia o recidiva tumoral en este tipo de 

pacientes, cuando no se realiza la pancreatectomía total, obliga a un 

seguimiento postoperatorio con marcadores tumorales e imágenes del muñón 

pancreático remanente. 

En cambio, la tendencia actual en las NIPM Tipo II, o sea de conducto 

secundario, dada su baja malignidad, es mucho más conservadora y 

expectante. En principio, se recomienda la observación de los pacientes 

asintomáticos con lesiones quísticas menores de 3 cm y ningún signo 

radiológico sugestivo de malignidad. Pero se advierte de realizar un 

seguimiento intensivo para detectar incremento en el tamaño tumoral, 

cambios en las  características radiológicas, o aparición de síntomas que 

sugieran la necesidad de reevaluar el rol de la resección quirúrgica. Según las Guías de Consenso Internacional del 2006 la presencia de uno o más de los 

siguientes criterios es indicación de resección: síntomas atribuibles al quiste (ej., pancreatitis), dilatación del conducto pancreático principal (1 cm o +), tamaño del quiste 3 cm o +, presencia de nódulo intramural, y citología del 

líquido del quiste sospechosa o positiva de malignidad. En general las NIPM 

Tipo II afectan el páncreas en forma segmentaria, por eso las de gancho o 

cabeza pueden tratarse satisfactoriamente con DPC extendidas en mayor o 

menor medida hacia la izquierda; y las de cuerpo o cola, con resecciones 

corporocaudales extendidas a la derecha a demanda de la enfermedad. 

Por último, la recomendación actual aceptada internacionalmente es la 

siguiente: mientras para la NIPM Tipo I se debe indicar la resección, en la NIPM 

Tipo II, en principio, se optará por la observación en asintomáticos, menores 

de 3 cm sin signos de malignidad, y resección sólo de sintomáticos o con 

signos presuntivos de malignidad. 
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Diagnóstico y manejo 

Los diferentes métodos de diagnóstico por imágenes permiten la detección 

de una lesión quística en el páncreas. Sin embargo, la mayoría de los autores 

están de acuerdo en que ningún signo por ECO, TAC o RMI es lo 

suficientemente seguro para diferenciar si ésta es inflamatoria o neoplásica, y esta a su vez, benigna, pre-maligna o maligna. Sin embargo, los equipos de 

última generación permiten reconocer cada una de las neoplasias quísticas 

determinadas (NSQP-NQS-NQM-NIPM) cuando estas presentan sus respectivos 

signos característicos y conociendo el comportamiento biológico de cada una 

de ellas se puede actuar en consecuencia. 

En la década del 90, WARSHAW y otros recomendaron la aspiración del quiste 

con análisis del contenido para citología, amilasas, viscosidad y varios 

marcadores tumorales pero los resultados no alcanzaron niveles satisfactorios 

de sensibilidad y especificidad en la diferenciación de estas lesiones y su 

utilización rutinaria no llegó a imponerse. Recientemente, los mismos autores, han propuesto la aspiración con aguja fina pero con ecoendoscopia  para 

casos seleccionados, sobre todo en pacientes con alto riesgo quirúrgico o 

lesiones quísticas asintomáticas y pequeñas, que suma las imágenes a la 

biopsia dirigida obteniendo una sensibilidad del 69 % y especificidad del 90 % 

para el diagnóstico de cáncer, pero, para la detección de lesiones premalignas solamente el 56 % y 81 %, respectivamente. El dosaje del CEA en el contenido 

del quiste para la detección de lesiones mucinosas con un  cut off  a los 20 

ng/ml tiene una sensibilidad de 82 % pero especificidad de sólo el 30 %; y 

elevando a 70 ng/ml la especificidad aumenta a 64 % pero  disminuye la 

sensibilidad a 60 %. Por último, el dosaje alto de amilasa en el líquido, es 

signo de comunicación ductal y puede hallarse tanto en el quiste inflamatorio 

como en la NIPM. La baja certeza de estos resultados, los costos, 

procedimiento operador-dependiente y el riesgo potencial de la siembra de 

células malignas por la punción del quiste hacen que esta metodología 

diagnóstica invasiva no se use en forma rutinaria, reservándola para casos 

específicos. 
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Actualmente la ecoendoscopia con o sin punción del contenido del quiste 

es complementaria a los otros procedimientos no invasivos y básicamente 

permite  diferenciar lesiones malignas, serosas o mucinosas. Es de gran 

utilidad para el diagnóstico en la neoplasia quística indeterminada, el quiste simple unilocular > 3 cm, el quiste no simple y en casos con duda diagnóstica. 

Se pide para la detección de formaciones nodulares sólidas o tabiques dentro 

de la cavidad quística no detectados por los otros métodos, aspirar el 

contenido para el dosaje de amilasa, CEA, CA19-9, y si es posible, citología y biopsia de tejido. La aparición de células malignas, células neuroendocrinas o CA19-9 elevado son indicadores de malignidad y de resección. La ausencia de 

mucina, CEA bajo, la presencia de células cúbicas o la visualización de 

múltiples quistes pequeños orientan hacia lesión serosa benigna que no debe 

ser resecada en principio y permite su observación y control. La presencia de 

mucina, CEA elevado o epitelio mucinoso definen una lesión  mucinosa y se 

controlará o se indicará la resección en base al contexto clínico global. Por 

ejemplo: si el quiste mucinoso en cuestión está en la zona del gancho del 

páncreas, mide menos de 3 cm, es unilocular y presenta amilasa elevada, se 

trata de una NIPM Tipo II (ectasia ductal 2º) y en principio puede observarse. 

En cambio, un quiste mucinoso (CEA alto) en cuerpo o cola de 2,8 cm, 

unilocular, amilasa escasa o nula (por lo tanto sin comunicación ductal) en 

mujer de 48 años sugiere firmemente NQM, enfermedad con alto potencial 

maligno independientemente del tamaño y es conveniente recomendar la 

cirugía. Por último, en muchas oportunidades los resultados del 

procedimiento no son definitorios y persistirá la duda diagnóstica, y en estos casos la conducta de control o resección debe ser apoyada en otros 

parámetros clínicos del paciente. 

Clásicamente, el pseudoquiste  está precedido por un episodio de 

pancreatitis aguda, un traumatismo abdominal evidente o aparece durante la 

evolución de una pancreatitis crónica, y por el contrario las neoplasias 

quísticas no presentan estos antecedentes. Sin embargo, estas neoplasias 

pueden presentarse como pancreatitis aguda e inclusive la presentación 

clínica más frecuente de la neoplasia intraductal papilar mucinosa es las crisis 3169 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

de dolor recurrente asociado o no a hiperamilasemia. FERNÁNDEZ DEL CASTILLO 

presenta una serie de 134 pacientes con quistes sintomáticos de los cuales 48 

(36 %) presentaban historia de pancreatitis y el diagnóstico final en 25 casos fue de neoplasia (18 NIPM, 5 NQM, 1 adenoc. ductal y 1 NQS). Once de estos 

pacientes (44 %) que tenían pancreatitis y neoplasia quística fueron 

inicialmente diagnosticados como portadores de pseudoquistes. 

La presencia de síntomas predice la patología premaligna o maligna. De los 

212 pacientes con quistes pancreáticos de FERNÁNDEZ DEL CASTILLO  y col., 134 

(63 %) eran sintomáticos y el 40 % portadores de lesiones malignas contra 

sólo 17 % en los asintomáticos (p < 0.001). Por otro lado, los quistes 

pancreáticos incidentales  fueron pre-malignos o malignos en el 59 % de los 

casos. 

El manejo de las neoplasias quísticas del páncreas no ha sido normatizado 

y está todavía en discusión.  Sin embargo, debe basarse en tres puntos 

fundamentales: 

I.  Identificar las NQP sintomáticas. 

II.  Conocer las características determinantes de las NQP para 

diagnosticarlas y tratarlas adecuadamente. 

III.  Qué hacer con una NQP indeterminada. 

 I. Identificar las NQP sintomáticas 

Toda neoplasia quística del páncreas sintomática debe ser resecada, para 

tratamiento de los síntomas, pero además porque las NQP sintomáticas tienen 

mayor incidencia de lesiones malignas. 
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 II. Conocer las características determinantes de las NQP para 

 diagnosticarlas y tratarlas adecuadamente 

Hecho el diagnóstico de neoplasia sólido quística pseudopapilar, quística 

mucinosa o intraductal papilar mucinosa que comprometa el conducto 

pancreático principal (Tipo I o Mixta) se debe indicar la resección. 
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En cambio, para la neoplasia quística serosa asintomática, el primer gesto 

debe ser la observación y control. Solamente la NQS asintomática mayor a 4 

cm merece una consideración especial dada la posibilidad de producir 

síntomas por su evolución natural y debe considerarse cada caso en 

particular. 
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 III. Qué hacer con una NQP indeterminada 

La neoplasia quística pancreática indeterminada es aquella, para nada 

infrecuente en la práctica clínica diaria, que no puede clasificarse de inicio como alguna de las neoplasias quísticas del páncreas reconocidas por la WHO. 

En este grupo de lesiones quísticas pancreáticas el primer paso es reconocer 

indicadores de malignidad que obviamente sugerirán su resección. Los más 
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importantes son CA19-9 elevado, dilatación del conducto de Wirsung y la 

presencia de formaciones nodulares. 

 CA19-9 elevado: la asociación del dosaje elevado de este marcador con una lesión quística pancreática, por más pequeña y benigna que parezca, debe 

hacer pensar en la posibilidad de malignidad propia del quiste pero también 

en la vinculación con un adenocarcinoma en la vecindad. 

 Dilatación del Wirsung: cualquier lesión quística asociada con dilatación ductal pancreática es sospechosa de malignidad. Observen este caso de un 

pequeño quiste pancreático de 2 cm en cuerpo del páncreas que produce 

dilatación distal del Wirsung en una mujer de 61 años asintomática. Se reseca 

y la anatomía patológica resulta «cistoadenocarcinoma mucinoso». 
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 Presencia de nódulos: en el  Ann Surg (2006), ALLEN publica que el 61 % de las lesiones quísticas mucinosas resecadas con carcinoma  in situ  o invasor presentaban componente sólido. Por lo tanto él y la mayoría de los autores 

coinciden en indicar la resección de cualquier quiste que presente 

formaciones nodulares en su interior. 

En los quistes simples uniloculares, o sea en aquellos que  no presentan 

ninguna alteración en la pared ni en el contenido, es trascendente el tamaño. 

El quiste simple unilocular menor de 3 cm casi nunca es maligno. Sin embargo, 

pueden presentar potencial maligno y la conducta debe ser diferente según 

localicen en cuerpo/cola, o en la cabeza. Si la lesión es en una mujer de 50 

años, mide entre 2 y 3 cm y asienta en el cuerpo del páncreas el diagnóstico 

diferencial que se impone es con la neoplasia quística mucinosa y debe 

sugerirse la punción y análisis del contenido quístico por ecoendoscopia. Si el diagnóstico es de «quiste mucinoso»  debe advertirse a la paciente que es 

portadora de una neoplasia que aunque todavía puede no ser maligna, 

presenta posibilidades de hacerse invasora con el correr del tiempo y evaluar 

su resección. No obstante, dicho quiste mucinoso aún debe diferenciarse 

entre una ectasia ductal de conducto secundario (NIPM tipo II) y una NQM ya 

que el potencial maligno es mayor en esta última patología. Para ello debe 

recurrirse a la wirsungrresonancia o la TCMS que permiten la demostración de 
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la comunicación del quiste con los conductos pancreáticos. En cambio si el 

quiste resulta «seroso», la lesión es benigna, y solamente debe controlarse. 

En esta localización, cuerpo o cola de páncreas, la única lesión «segura» de 

observar es aquella menor de 2 cm. 

Cuando la lesión quística unilocular es menor de 3 cm y está en cabeza o 

gancho del páncreas el diagnóstico diferencial es entre lesión serosa o 

mucinosa pero asociada a neoplasia intraductal papilar mucinosa y en ambas 

la conducta actual es la observación siempre que no existan signos 

predictivos de malignidad. 

Casi toda lesión quística unilocular indeterminada mayor de 3 cm necesita 

de una evaluación por ecoendoscopía. 

Por último, existen también pequeñas lesiones quísticas indeterminadas 

que presentan tabiques en su interior (quiste no simple) cuyo valor pronóstico predictivo de malignidad es bajo pero aumenta el nivel de sospecha de 

lesiones pre-malignas y también se aconseja su evaluación por 

ecoendoscopía. 
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Para terminar, el siguiente algoritmo resume el manejo de las neoplasias 

quísticas del páncreas desarrollado en este capítulo: 
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Carcinoma ductal de páncreas 

DR. CARLOS OCAMPO 







El cáncer de páncreas es uno de los tumores sólidos más agresivos. Su 

prolongada evolución antes de desarrollar síntomas, hace que en la mayoría 

de los pacientes se lo diagnostique en etapas tardías. En los últimos años, la mejoría en los métodos de diagnóstico por imágenes y la disminución de la 

morbimortalidad de la cirugía de resección han permitido que un número 

importante de pacientes reciba tratamiento quirúrgico con buena evolución. 

En el futuro, la mejoría en los métodos de  screening, en el diagnostico temprano y en el tratamiento adyuvante permitirá, sin duda, prolongar la 

sobrevida. En este capítulo se analizan los aspectos más importantes del 

diagnóstico y tratamiento de los pacientes con cáncer de páncreas. 



Epidemiología y etiología 

Se desconoce la etiología del cáncer de páncreas; sin embargo, se ha 

avanzado mucho en la identificación de los factores de riesgo para su 

desarrollo. Estos pueden ser clasificados en demográficos, ambientales y 

relacionados al huésped. El factor demográfico más  importante es la edad, 

casi 80 % de los cánceres de páncreas ocurren entre los 60 y 80 años de edad. 

Otros factores demográficos con un riesgo moderado son el sexo masculino, la 

descendencia de judíos y la raza negra. El hábito de fumar es el factor 

etiológico ambiental más importante, la mayoría de los estudios de caso-

control reportan una incremento de 1,5 a 5 veces en el riesgo de desarrollar 

cáncer de páncreas en personas fumadoras. En relación a los factores 
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relacionados al huésped, la predisposición genética es el factor de riesgo más importante para el desarrollo de cáncer de páncreas. Se estima que 

aproximadamente 10 % de los pacientes con cánceres de páncreas tienen más 

de un pariente de primer o segundo grado con cáncer de páncreas. Algunos 

cánceres de páncreas se originan en pacientes con reconocidos síndromes 

congénitos. Estos síndromes hereditarios incluyen pancreatitis hereditaria, 

cáncer de mama hereditario, poliposis de Peutz-Jehers y el síndrome de 

melanoma y mola múltiple.[1] En la TABLA  1 se detallan los factores de riesgo divididos por categoría. 



RIESGO BAJO (5 VECES) 

Hombre 

Raza negra 

Descendiente de judíos askenazi 

Obesidad 

Hábito de fumar 

Diabetes  mellitus 

Historia de cualquier cáncer en parientes de primer grado 

Cáncer colorrectal hereditario no polipoideo 

Historia de cáncer de páncreas en un pariente de primer grado 

Portadores de la mutación BRCA 1 

RIESGO MODERADO (5 A 10 VECES) 

Historia de cáncer pancreático en dos parientes de primer grado 

Fibrosis quística 

Pancreatitis crónica 

Portadores de la mutación BRCA 2 

RIESGO ALTO (10 VECES) 

Síndrome de Mola y melanoma múltiples 

Síndrome de Peutz-Jeghers 

Pancreatitis hereditaria 

Historia de cáncer de páncreas en tres o más parientes de primer, 

segundo o tercer grado 

TABLA 1. FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE CÁNCER DE PÁNCREAS SEGÚN CATEGORÍAS DE RIESGO 
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Histología 

Los tumores que asientan en el páncreas pueden ser  primarios, 

 metastásicos  o   sistémicos. Los primarios se originan en las células pancreáticas, los metastásicos en otros órganos y, por último, los sistémicos 

derivan de la sangre o ganglios linfáticos y por definición afectan varios sitios. 

Desde el punto de vista histológico las células pancreáticas se dividen en 

células exocrinas y endocrinas. Las exocrinas comprenden a los acinos y los 

conductos pancreáticos, mientras que las endocrinas están agrupadas en los 

islotes de Langherhans. El tumor primario más frecuente es el 

 adenocarcinoma ductal de páncreas  y se origina en las células de los 

conductos pancreáticos. Microscópicamente están compuestos por glándulas 

infiltrantes de varias formas y tamaños, con tejido conectivo a su alrededor. 

Las células neoplásicas pueden contener figuras mitóticas anormales y el 

núcleo de estas células pueden mostrar pleomorfismo (variación en el tamaño 

y forma) e hipercromía (aumento de la tinción nuclear). La mayoría de los 

cánceres ductales infiltra en forma temprana nervios y vasos sanguíneos 

adyacentes y se propaga por los ganglios linfáticos produciendo metástasis a 

distancia, habitualmente en el parénquima hepático. 

Las variantes histológicas del adenocarcinoma ductal de páncreas incluye: 

carcinoma adenoescamoso, carcinoma coloide, carcinoma medular, carcinoma 

en células en anillo de sello, carcinoma indiferenciado, carcinoma 

indiferenciado con células gigantes osteoclásticas y carcinoma anfícrino 

(doble diferenciación neuroendocrina y adenocarcinoma ductal). 

 Precursores histológicos 

Uno de los más importantes hallazgos en la patología del adenocarcinoma 

ductal ha sido la identificación de un precursor histológico de cáncer invasivo. 

Este precursor se denomina  neoplasia intraepitelial pancreática o  PanIN (por sus siglas en inglés de  PANcreatic Intraepithelial Neoplasia). Estos precursores se originan en los conductos pancreáticos más pequeños y están compuestos 

de células productoras de mucina con varios grados de atipia celular y 
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estructural. Por definición el PanIN tiene menos de 1 cm, es un hallazgo 

histológico y no tiene expresión radiológica. 

Como se puede ver en la Figura 1 el PaNIN progresa desde lesiones planas a 

lesiones papilares atípicas, carcinoma  in situ y finalmente carcinoma invasor. 

Varios trabajos presentan evidencia de que el PaNIN es el precursor del 

adenocarcinoma invasor, así como los adenomas son precursores del cáncer 

de colon. Las evidencias muestran que 1) existen lesiones tipo PanIN en el 

parénquima pancreático adyacente al carcinoma invasor en pacientes 

resecados por cáncer de páncreas; 2) pacientes con PanIN seguidos en el 

tiempo desarrollaron adenocarcinoma ductal y 3) los PanIN muestran cambios 

genéticos similares al adenocarcinoma ductal. 





FIGURA 1. ESQUEMA QUE MUESTRA LA PROGRESIÓN DESDE LA CÉLULA NORMAL DEL CONDUCTO 

PANCREÁTICO HASTA CARCINOMA INVASOR (PANIN3) 



Genética molecular 

En los últimos diez años hubo una revolución en nuestro conocimiento de 

la genética molecular del cáncer de páncreas. En la actualidad es claro que el cáncer de páncreas es una enfermedad genética. La alteración genética que 

permite el desarrollo del cáncer de páncreas puede ser congénita o adquirida. 

La mayoría de los pacientes desarrollan cáncer de páncreas mediante 

alteraciones genéticas adquiridas. Los genes afectados pueden ser 

clasificados en tres grandes grupos: oncogenes, genes supresor tumoral y 
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genes de reparación del DNA. Los principales genes involucrados en el 

desarrollo de cáncer de páncreas se detallan en la TABLA 2. 



GENES 

PORCENTAJE DE 

CROMOSOMA 

CÁNCERES (%) 

INVOLUCRADO 

 Oncogenes 





K-Ras 

90 

12p 

AKT2 

20 

19q 

HER 2 

70 

17q 

 Genes de supresión 





 tumoral 





p16 

95 

9p 

p53 

60 

17p 

DPC4 

55 

18q 

BRCA2 

10 

13q 

TABLA 2. GENES INVOLUCRADOS EN EL DESARROLLO DE CÁNCER ESPORÁDICO DE PÁNCREAS 



Los oncogenes son genes que cuando son activados, por una mutación o 

sobreexpresión, tienen propiedad formadora de cáncer. El conocimiento de 

estos oncogenes es importante ya que en un futuro su detección podría 

permitir un diagnóstico temprano o una terapéutica más efectiva. La segunda 

clase de genes que están alterados en el cáncer de páncreas son los genes 

supresores de tumores. Los genes de supresión tumoral son genes que 

codifican para proteínas que normalmente tienen como función frenar la 

proliferación celular. Por lo tanto, la pérdida de su actividad permite un 

crecimiento celular desenfrenado. La clase final de genes involucrados en el 

desarrollo de cáncer de páncreas son los genes reparadores del DNA. Los 

productos de la reparación del DNA funcionan para asegurar la fidelidad de la 

replicación del ADN. Cada vez que una célula se divide debe copiar tres 

billones de pares de base de ADN. Normalmente, los errores que se producen 

son reparados por una enzima, si el gen de reparación de ADN está inactivado, 
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esos errores no se pueden reparar y por lo tanto se produce, a través del 

tiempo, una acumulación de mutaciones.[2] 

 Screening 

Los programas de  screening  en la población general han mejorado la 

sobrevida en los cánceres de mama, colon y cuello de útero. En el cáncer de 

páncreas, sin embargo, la utilización de los métodos de  screening  no fue efectiva. La inaccesibilidad del páncreas y la baja prevalencia en la población general del cáncer de páncreas (1 en 10.000) son las principales razones que 

impiden realizar métodos de  screening. Ningún marcador tumoral, incluido el CA 19-9 se ha mostrado útil en el  screening de pacientes asintomáticos. 

La única manera de aumentar la efectividad de los métodos de  screening 

en el cáncer de páncreas es realizarla a grupos de pacientes con alto riesgo de cáncer de páncreas. En las últimas décadas, existe un gran interés en la 

detección temprana de cáncer de páncreas mediante marcadores tumorales y 

ecoendoscopia en pacientes con alto riesgo de desarrollo de cáncer de 

páncreas como los pacientes con alteraciones genéticas congénitas (síndrome 

de Peutz-Jeghers, pancreatitis hereditaria, mutación BRCA 2, p16, etc.). 



Diagnóstico 

El diagnóstico clínico de cáncer de páncreas se realiza en base a la 

presentación clínica y los hallazgos en los métodos por imágenes. En la 

mayoría de los pacientes este diagnóstico clínico se realiza en etapas tardías de la enfermedad. El prolongado período de tiempo asintomático en el cual se 

desarrolla el cáncer de páncreas hace que los diagnósticos clínicos tempranos 

sean biológicamente muy tardíos. El desafío en el futuro es sin duda realizar 

un diagnóstico más temprano en el periodo asintomático. 

 Presentación clínica: la presentación clínica de los pacientes con cáncer de páncreas depende de la localización y tamaño tumoral al momento del 

diagnóstico. La mayoría de los tumores están ubicados en la cabeza del 

páncreas y los síntomas más frecuentes son dolor abdominal, náuseas, 
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vómitos, pérdida de peso e ictericia. Los síntomas más importantes de los 

pacientes con tumor en cuerpo y cola de páncreas son el dolor abdominal 

intenso en epigastrio e irradiado a dorso y la pérdida de peso. 

 Métodos radiológicos: la sospecha clínica de cáncer de páncreas generada por la presentación clínica del paciente se confirma o descarta mediante la 

utilización de los métodos por imágenes. La mejoría en los métodos por 

imágenes en las últimas décadas permitió aumentar la exactitud diagnóstica 

del cáncer de páncreas. Los métodos por imágenes más utilizados son la 

ecografía, la tomografía axial computada (TAC), la resonancia nuclear 

magnética (RNM) y la ecoendoscopia. En la actualidad, no se justifica la 

utilización de la colangio pancreático endoscópica retrógrada (CPRE) y la 

arteriografía, dado que son métodos invasivos y brindan información similar a 

los métodos no invasivos. 

Por lo general, la ecografía es el primer método de diagnóstico por 

imágenes utilizado. En pacientes con ictericia por tumor en cabeza de 

páncreas, la ecografía brinda información rápida y útil descartando 

rápidamente causas no obstructivas de ictericia, como hepatitis. La 

visualización de una dilatación de la vía biliar intrahepática es el signo 

ecográfico que confirma la presencia de colestasis extrahepática. En los 

pacientes con cáncer en cabeza de páncreas, se visualiza además, distensión 

vesicular (signo de Courvoisier), dilatación del colédoco y la presencia de una masa hipoecogénica con bordes irregulares en cabeza de páncreas (FIGURA 2). 

En los pacientes con cáncer de cuerpo de páncreas se visualiza una masa 

hipoecogénica de bordes irregulares (FIGURA  3). La confirmación de estos 

hallazgos y la estadificación precisa se realiza mediante TAC dinámica. 
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FIGURA 2. ECOGRAFÍA QUE MUESTRA EN A: SIGNO ECOGRÁFICO DEL DOBLE CONDUCTO (FLECHA), QUE 

REPRESENTA LA VÍA BILIAR DILATADA Y LA RAMA PORTAL INTRAHEPÁTICA Y B: MASA HIPOECOGÉNICA EN 

CABEZA DE PÁNCREAS CON BORDES IRREGULARES (FLECHA) QUE CORRESPONDE A UN TUMOR DE 

PÁNCREAS 

  



FIGURA 3. ECOGRAFÍA QUE MUESTRA UNA MASA HIPOECOGÉNICA EN CUERPO DE PÁNCREAS (FLECHAS) QUE CORRESPONDE A UN TUMOR DE CUERPO DE PÁNCREAS 



En la TAC dinámica, el tumor de páncreas se visualiza como una masa 

hipodensa con menor intensificación con el contraste que el parénquima 

circundante. Una vez identificada la masa, se debe establecer su relación con 

los vasos mesentéricos, la arteria hepática, el tronco celíaco y la arteria 

mesentérica superior (FIGURA 4). 
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FIGURA 4. TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTADA QUE MUESTRA IMAGEN HIPODENSA, 1: QUE CORRESPONDE A UN TUMOR DE PÁNCREAS; 2: VENA MESENTÉRICA SUPERIOR; 3: ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR; 4: SURCO VASCULAR; 5: AORTA ABDOMINAL Y 6: PARÉNQUIMA PANCREÁTICO NORMAL 



Se debe además detectar la presencia de ascitis y metástasis en el 

parénquima hepático. A pesar de la introducción de aparatos más modernos 

como la TAC multicorte y la reconstrucción tridimensional, la TAC tiene todavía una serie de limitaciones. Aproximadamente 10 % de los cánceres de páncreas 

son difusos, no presentan masa dominante y habitualmente no se manifiestan 

con claridad en los exámenes tomográficos. Los tumores menores de 1 a 2 cm, 

las metástasis en ganglios linfáticos o metástasis hepáticas superficiales 

también son difíciles de detectar por TAC. 

La resonancia nuclear magnética no aporta demasiada información a la 

TAC. En general, se utiliza la colangiopancreatorresonancia para visualizar los conductos pancreáticos o biliares y establecer el diagnóstico diferencial con 

patologías benignas que forman masas pancreáticas como la pancreatitis 

crónica o la pancreatitis autoinmune. 
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La resultados de los estudios evaluando ecoendoscopia no muestran 

superioridad en relación a la TAC en el diagnóstico y estadificación de una 

masa en cabeza de páncreas. La única utilidad de la ecoendoscopia, en la 

actualidad, es en un paciente con obstrucción de la vía biliar, sospecha de 

cáncer de páncreas y sin masa visible en la TAC o RNM. En estos pacientes, la 

ecoendoscopia puede detectar una masa tumoral menor de 10 mm no 

visualizada en los métodos por imágenes convencionales. 

 PET  scan   (tomografía con emisión de positrones): es un método por imágenes funcional utilizado para detectar células de tumores malignos en el 

cuerpo. Se inyecta  en una vena  una cantidad pequeña de glucosa  (azúcar) 

radiactiva. El explorador del PET scan rota alrededor del cuerpo y produce una imagen brillante en los lugares del cuerpo que absorben la glucosa. Las 

células de tumores malignos son hipermetabólicas, captan ávidamente la 

glucosa radiactiva y por lo tanto se ven como imágenes más brillantes. La 

única utilidad actual del PET scan en pacientes con cáncer de páncreas es en 

pacientes que tienen criterios de resecabilidad tomográfica e imagen 

sospechosa de metástasis. 

 Marcadores tumorales: un marcador ideal debe tener excelente sensibilidad (debe identificar todos los pacientes con cáncer de páncreas) y especificidad 

(los test positivos sólo se ven en pacientes con cáncer de páncreas). Las 

principales indicaciones de los marcadores tumorales son la realización de 

 screening  de cáncer en una población asintomática, el diagnóstico de 

malignidad de una  masa de páncreas diagnosticada por los métodos por 

imágenes y el pronóstico de resecabilidad o sobrevida. 

El marcador tumoral más utilizado en el cáncer de páncreas es el CA 19-9. 

Sin embargo, el Ca 19-9 tiene una serie de limitaciones; primero, entre 10  a 

15 % de los individuos no secretan CA19-9 debido a su antígeno Lewis en su 

grupo sanguíneo; segundo, el CA19-9 depende de la masa tumoral y por lo 

tanto puede permanecer normal en tumores pequeños (70 % de los cánceres 

de páncreas en estadio I tienen Ca  19-9 negativo); tercero, la ictericia por 

causas benignas o malignas produce una elevación del marcador y por último, 
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puede estar elevado en condiciones benignas con presentación clínica similar 

al cáncer de páncreas, como en la pancreatitis crónica. Estas desventajas se 

aplican a otros antígenos relacionados a carbohidratos como el Ca 125, Ca 50 y el Ca 242. Estas limitaciones hacen que estos marcadores tumorales no tengan 

ninguna utilidad como método de  screening. Un estudio reciente evaluó la utilidad del CA19-9 como  screening en pacientes asintomáticos, y encontró un valor  predictivo positivo de sólo 0,9 % para cáncer de páncreas cuando se 

utilizó un nivel superior a 37 U/ml. En relación al diagnóstico, su utilidad es limitada a pacientes con tumores mayores de 3 cm, en los cuales la exactitud 

diagnóstica es de aproximadamente de 70 %. En la actualidad, la utilidad 

principal del CA19-9 es establecer pronósticos. En el preoperatorio, se 

relacionó el valor del CA19-9 con la probabilidad de resección. Tiene  una 

buena exactitud en los extremos, con una alta probabilidad de resección en 

tumores con valores por debajo de 150 U/ml y altas chances de 

irresecabilidad con valores mayores de 500 U/ml. En el postoperatorio, es un 

marcador tumoral útil para evaluar la respuesta terapéutica de la cirugía o la quimioterapia. Un descenso del 20 % del CA 19-9 luego de cirugía o 

quimioterapia indica una buena respuesta y altas chances de sobrevida 

prolongada.[3] 



Estadificación 

La estadificación en el cáncer de páncreas puede ser preoperatoria, 

intraoperatoria y finalmente postoperatoria. En la TABLA  3  (ver en la página siguiente)  se detallan los objetivos y los métodos para realizar los distintos tipos de estadificación. 
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PREOPERATORIA 

INTRAOPERATORIA 

POSTOPERATORIA 

 Objetivos 

Operabilidad 

Resecabilidad 

Pronóstico 

Resecabilidad 

 Métodos 

Examen clínico 

Laparoscopia 

Examen 

Laboratorio 

Exploración 

anatomo-

patológico de la 

Métodos por 

quirúrgica 

pieza de 

imágenes 

resección 

TABLA 3. TIPOS DE ESTADIFICACIÓN EN EL CÁNCER DE PÁNCREAS 



En la actualidad, la estadificación preoperatoria del cáncer de páncreas se 

realiza con TAC dinámica. Los objetivos de la TAC dinámica son a) confirmar la presencia de una masa hipodensa en el parénquima pancreático; b) 

establecer la relación entre la masa  y los grandes vasos (vena y arteria 

mesentérica superior, arteria hepática y tronco celíaco) y c) detectar la 

presencia de enfermedad extrapancreática (metástasis hepática y ascitis). Con 

esta información los pacientes con cáncer de páncreas pueden dividirse en 

tres grupos que se detallan en la TABLA 4. 





RELACIÓN CON LOS GRANDES VASOS 

ENFERMEDAD 

EXTRAPANCREÁTICA 

(METÁSTASIS 

HEPÁTICA, ASCITIS) 

Grupo 1 

Sin contacto entre la masa y los 

grandes vasos 

No 

Tumor con infiltración de la vena 

mesentérica superior o vena porta (en 

contacto o alrededor) 

Grupo 2 

y 

No 

Espacio graso conservado entre el 

tumor o páncreas y el borde lateral 

derecho de la arteria mesentérica 

superior 

Grupo 3 

Tumor con infiltración de arteria 

Sí 

mesentérica superior, tronco celiaco o 
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RELACIÓN CON LOS GRANDES VASOS 

ENFERMEDAD 

EXTRAPANCREÁTICA 

(METÁSTASIS 

HEPÁTICA, ASCITIS) 

arteria hepática 

TABLA 4. ESTADIFICACIÓN. DIVISIÓN DE LOS PACIENTES CON MASA EN EL PARÉNQUIMA PANCREÁTICO DE 

ACUERDO A LOS HALLAZGOS TOMOGRÁFICOS 



Dado que el cáncer de páncreas habitualmente se diagnóstica en estadios 

tardíos, la mayoría de los pacientes (80 %) están incluidos en el grupo 2 y 3. 

Sólo 20 % de los pacientes con cáncer de páncreas tienen al momento del 

diagnóstico enfermedad localizada en el páncreas que permite la resección. 

La estadificación intraoperatoria tiene como objetivo evaluar resecabilidad 

y se realiza mediante la exploración intraoperatoria y la laparoscopia. Es 

importante considerar que la evaluación de la resecabilidad de los pacientes 

con sospecha de cáncer de páncreas se realiza con una adecuada 

estadificación preoperatoria; la  estadificación intraoperatoria debe ser un 

complemento de las imágenes. El examen tomográfico con una técnica 

adecuada debe proveer suficiente información para diferenciar pacientes 

potencialmente resecables de los irresecables. La estadificación 

intraoperatoria (evaluación de la resecabilidad) no reemplaza una adecuada 

estadificación preoperatoria. La evaluación intraoperatoria de la infiltración de la arteria mesentérica superior y el tejido blando que une el borde derecho de esa arteria con el gancho pancreático (surco vascular, margen retroperitoneal) sólo se puede completar seccionando el cuello del páncreas y el estómago, 

puntos de no retorno en la resección del tumor. Esta maniobra irreversible en 

la cirugía sólo se puede realizar cuando se tiene clara evidencia en la 

estadificación preoperatoria por TAC de que no existe infiltración neoplásica 

de la arteria mesentérica superior. 

La laparoscopía se utiliza para detectar metástasis en la superficie hepática 

o implantes peritoneales que no se detectan con los métodos de diagnóstico 

convencionales. En muchos centros, se utiliza la laparoscopia como paso 
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previo a la resección en pacientes con tumores localizados en el páncreas y 

sin enfermedad extrapancreática (grupo 1). El objetivo es evitar una 

laparotomía en pacientes con metástasis hepáticas superficiales o implantes 

peritoneales no detectados en los métodos por imágenes. En la década del 80 

y principios de la del 90, el beneficio de la laparoscopia en estos pacientes era de alrededor del 30 %. Estudios más recientes, con la introducción de métodos 

por imágenes más modernos y con mejor estadificación preoperatoria, 

mostraron que la utilidad de la laparoscopia es de sólo el 10 %. Con estos 

resultados el uso de la laparoscopia pasó de un uso rutinario a uno selectivo. 

En la actualidad, las indicaciones de la laparoscopia en pacientes con 

enfermedad resecable por los métodos por imágenes se detallan en la TABLA 

5.[4] 



 Tumor en cabeza de páncreas mayor de 3 cm 

 Tumor en cuerpo y cola de páncreas 

 Hallazgo equívoco de enfermedad metastásica por TAC 

 Sospecha clínica de irresecabilidad (pérdida de peso importante, dolor 

lumbar resistente al tratamiento médico)  

 CA 19-9 mayor de 300 UI/ml 

TABLA 5. INDICACIONES DE LA LAPAROSCOPÍA PREVIA A LA RESECCIÓN EN PACIENTES RESECABLES POR 

LOS MÉTODOS POR IMÁGENES CONVENCIONALES 



En los últimos años, surgió una nueva indicación de la laparoscopía. En 

pacientes con cáncer de páncreas y signos tomográficos de irresecabilidad 

local (invasión a la arteria mesentérica superior) sin evidencia de metástasis a distancia, la laparoscopía estadificadora puede ser usada para descartar 

enfermedad metastásica subclínica y de esta manera optimizar el tratamiento 

oncológico (evitar tratamiento oncológico en pacientes con enfermedad 

diseminada). La estadificación postoperatoria tiene como objetivo establecer 

un pronóstico y se realiza mediante el examen anatomopatológico de la pieza 
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de resección. En las TABLAS  6  y  7  se detallan la estadificación 

anatomopatológica publicada por la American Joint Committee on Cancer 

(AJCC). 



TUMOR PRIMARIO 

Tumor primario no evaluable 

Tx 

Sin evidencia de tumor primario 

T0 

Carcinoma in situ 

Tis 

Tumor de 2 cm o menos limitado al páncreas 

T 1 

Tumor mayor de 2 cm limitado al páncreas 

T 2 

El tumor se extiende más allá del páncreas pero sin 

T 3 

implicación alguna del tronco celíaco o la arteria 



mesentérica superior 

T4 

El tumor comprende el tronco celíaco o la arteria 

mesentérica superior (tumor primario irresecable) 

GANGLIOS REGIONALES 

Nx 

Los ganglios linfáticos regionales no pueden evaluarse 

N0 

No hay metástasis a los ganglios linfáticos regionales 

N1 

Existe metástasis a los ganglios linfáticos regionales 

METÁSTASIS A DISTANCIA 

Mx 

La metástasis a distancia no puede evaluarse 

M0 

No hay metástasis a distancia 

M1 

Existe metástasis a distancia 

TABLA 6. CLASIFICACIÓN TNM SEGÚN EL AMERICAN JOINT COMMITTEE ON CANCER (AJCC) 
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ESTADIOS 

0 

Tis 

N0 

M0 

IA 

T1 

N0 

M0 

IB 

T2 

N0 

M0 

IIA 

T3 

N0 

M0 

IIB 

T1 

N1 

M0 



T2 

N1 

M0 



T3 

N1 

M0 

III 

T4 

Cualquier N 

M0 

IV 

Cualquier T 

Cualquier N 

M1 

TABLA 7. ESTADIOS SEGÚN LA CLASIFICACIÓN TNM DEL AJJC 



Uno de los aspectos más importantes, en la evaluación anatomopatológica 

de la pieza de resección, es valorar los márgenes quirúrgicos. Los pacientes 

con márgenes libres de tumor se denominan resecciones R0, cuando el 

margen tiene infiltración tumoral microscópica se denomina R1 y la infiltración macroscópica del margen (este es un dato que debe proveer el cirujano) se 

denomina R2. La información provista por la estadificación postoperatoria es 

muy importante para el cirujano ya que sirve para formular un pronóstico de 

sobrevida del paciente e indicar diferentes estrategias de tratamiento 

adyuvante como quimioterapia y radiación. 



Tratamiento  

El tratamiento depende básicamente de la estadificación preoperatoria. Los 

pacientes del Grupo 1, con enfermedad localizada en el parénquima 

pancreático, el tratamiento es la resección del segmento pancreático afectado; en el otro extremo, los pacientes del Grupo 3 con enfermedad diseminada, el 

tratamiento es la paliación no quirúrgica. El tratamiento de los pacientes con 3197 
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infiltración a los vasos mesentéricos (Grupo 2) es actualmente controvertido y se desarrollará más adelante. 

 Pacientes con enfermedad localizada en cabeza de páncreas (Grupo 1) 

Los pacientes con enfermedad localizada en cabeza de páncreas sin 

contacto con los vasos mesentéricos ni enfermedad extrapancreática en la 

TAC son considerados pasibles de resección quirúrgica. El primer paso luego 

de la estadificación es evaluar el  status  quirúrgico. Se debe indicar la resección quirúrgica en pacientes sin comorbilidades importantes y con riesgo 

quirúrgico normal. 

En el preoperatorio hay que considerar la nutrición preoperatoria, el 

drenaje biliar en pacientes ictéricos y la necesidad de histología previa. Los pacientes candidatos a cirugía, por lo general, tienen un adecuado estado 

nutricional y por lo tanto no se necesita un suplemento nutricional 

preoperatorio. Si bien el drenaje biliar previo a la resección tumoral es un 

tema aun controvertido, la mayoría de los centros aceptan que se debe 

realizar drenaje endoscópico biliar previo en las siguientes condiciones: 

colangitis aguda, disfunción renal, alteración de la coagulación e ictericia 

severa (> de 10 mg%). La mayoría de los pacientes son resecados sin histología previa para confirmar el diagnóstico de malignidad. La baja exactitud 

diagnóstica y la posibilidad de diseminación luego de la citología o histología preoperatoria, son las principales razones para no realizar histología previa a la resección. 

El tratamiento quirúrgico consiste en la resección del tumor con el 

segmento pancreático afectado. En los tumores de cabeza de páncreas se 

realiza duodenopancreatectomía, mientras que en los tumores de cuerpo y 

cola se hace esplenopancreatectomía. La duodenopancreatectomía se divide 

en tres etapas:  exploración, resección y reconstrucción de la continuidad 

intestinal. El procedimiento se inicia con una cuidadosa inspección y 

palpación de la cavidad abdominal, con particular atención al hígado, 

peritoneo, mesocolon y mesenterio para descartar metástasis que impidan la 

resección. Si existe evidencia de metástasis, en el cáncer de cabeza de 
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páncreas, se debe realizar cirugía paliativa que en general consiste en 

hepaticoyeyunoanastomosis, gastroenteroanastomosis y alcoholización del 

plexo solar. En ausencia de metástasis, se debe realizar una amplia maniobra 

de Kocher y un descenso del ángulo hepático del colon para evaluar la 

potencial infiltración a la arteria mesentérica superior, el tronco celíaco, la vena mesentérica superior y porta. Si no existe contraindicación para la 

resección se realiza la extirpación del tumor con el segmento pancreático 

afectado. El objetivo de la resección quirúrgica en cáncer de páncreas es 

lograr una resección tumoral con márgenes negativos. En el caso de la 

duodenopancreatectomía el margen más difícil para obtener un R0 es el 

margen retroperitoneal. Este margen corresponde al tejido blando a la 

derecha del borde lateral de la arteria mesentérica superior. 

Las principales controversias en la etapa de resección de la 

duodenopancreatectomía son extensión de la resección, gastrectomía vs 

preservación pilórica y linfadenectomía. En relación a la extensión de la 

resección, numerosos estudios han demostrado que las llamadas 

pancreatectomías regionales (duodenopancreatectomía total, con 

esplenectomía y resección vascular de rutina) aumentan considerablemente la 

morbilidad y mortalidad sin beneficios en la sobrevida y por lo tanto no están indicadas. Durante muchos años existió el debate de si la preservación 

pilórica en duodenopancreatectomía por cáncer de páncreas causaba mayor 

incidencia de vaciamiento gástrico retardado y si era suficientemente radical 

para el tratamiento del cáncer de páncreas. En los últimos años, numerosos 

trabajos prospectivos randomizados y metaánalisis han demostrado que la 

incidencia de complicaciones y la sobrevida es similar entre ambos 

procedimientos. Por lo tanto, la elección entre conservación de píloro o 

gastrectomía es básicamente una cuestión de preferencias.[5] 

La hipótesis de que la linfadenectomía extendida aumenta la sobrevida en 

cáncer de páncreas fue resuelta mediante cuatro trabajos prospectivos 

randomizados. En ellos se comparó la resección estándar que incluye el tejido 

blando peripancreático (duodeno/cabeza de páncreas) y todo el tejido blando 

y linfáticos a la derecha de la arteria mesentérica superior; con una resección 3199 
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extendida que típicamente incluye la resección de los nódulos linfáticos 

adyacente a la arteria hepática proximal y todo el tejido blando anterior a la vena cava y aorta desde la vena porta hasta la arteria mesentérica inferior. Los resultados de los estudios prospectivos randomizados que involucraron 424 

pacientes mostraron que la linfadenectomía extendida no confiere beneficios 

en la sobrevida y puede estar asociada con un compromiso en la calidad de 

vida, particularmente en el postoperatorio inmediato, con un aumento de la 

incidencia de diarreas. La cirugía de elección, por lo tanto, es la 

duodenopancreatectomía estándar.[6] 

Existen numerosas variantes técnicas de reconstrucción luego de la 

duodenopancreatectomía cefálica. El tema más controvertido en esta etapa es 

el tipo de anastomosis pancreática. Aunque la técnica de anastomosis 

pancreática ha sido altamente estandarizada en centros individuales, aun no 

hay consenso acerca de cómo realizar una anastomosis pancreática segura 

luego de una duodenopancreatectomía. Las variantes son numerosas e 

incluyen anastomosis con el estómago o yeyuno, con o sin tutor externo, con 

asa desfuncionalizada o no, etc. Ningún método de anastomosis ha 

demostrado ser superior a otro en estudios clínicos randomizados. En la FIGURA 5 se muestra nuestra forma de reconstrucción de la duodenopancreatectomía. 



  

FIGURA 5. ESQUEMA QUE MUESTRA LA MODALIDAD DE RECONSTRUCCIÓN LUEGO DE UNA 

DUODENOPANCREATECTOMÍA CEFÁLICA 
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La anastomosis pancreática que utilizamos consiste en una anastomosis 

ductomucosa uniendo el conducto del Wirsung con el yeyuno sobre tutor 

externo. La anastomosis duodenoyeyunal se realiza en el compartimiento 

inframesocolónico, para separarla del resto de las anastomosis. 

 Complicaciones de la duodenopancreatectomía 

La mortalidad de la duodenopancreatectomía ha bajado considerablemente 

de 20 % en 1980 a 1 a  4 % en la actualidad y en centros de referencia. La 

morbilidad, sin embargo, permanece elevada, en el orden del 15 al 50 % según 

los centros. Las complicaciones post operatorias pueden dividirse en extra-

abdominales (20 %) e intra-abdominales (80 %). Las extra-abdominales más 

frecuentes son las disfunciones orgánicas en el postoperatorio inmediato. La 

prevención de esta complicación se realiza mediante adecuada selección de 

pacientes (sin comorbilidades importantes), adecuada técnica quirúrgica, 

anestésica y reanimación temprana. 

Las complicaciones intra-abdominales pueden ser: a)  intraoperatorias o b) postoperatorias. Las complicaciones intra-abdominales intraoperatorias más frecuentes son la hemorragia y la necrosis o isquemia intestinal. Las 

complicaciones intraoperatorias más graves están relacionadas con la lesión 

del eje venoso mesentérico portal. La isquemia o necrosis visceral ocurre ante una lesión de arteria hepática aberrante, la sección de la arcada 

pancreaticoduodenal compensadora o la lesión de la primera vena yeyunal. La 

prevención de las complicaciones intraoperatorias se realiza con una 

apropiada estadificación preoperatoria, una adecuada técnica quirúrgica y un 

conocimiento profundo de la anatomía vascular. 

Las complicaciones intra-abdominales postoperatorias más frecuentes son 

la fistula pancreática, el vaciamiento gástrico retardado y la hemorragia. En 

general la incidencia de fístula pancreática esta en el orden del 2 al 24 %. La anastomosis pancreática es el tendón de Aquiles de la 

duodenopancreatectomía y su falla puede generar importante morbilidad e 

incluso mortalidad. Los factores predictivos de falla de la anastomosis 

pancreática son conducto pancreático no dilatado (menor de 3 mm), textura 
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blanda y friable del tejido pancreático, técnica quirúrgica traumática (alta 

pérdida de sangre) y extensión de la resección (resección vascular o de otros 

órganos). La aplicación de octeótride para prevenir la fístula postoperatoria es controvertida y no existe suficiente evidencia, a pesar de numerosos estudios 

prospectivos randomizados, que avalen su uso en forma rutinaria. El manejo 

de la fístula pancreática depende de su localización. En fístulas localizadas y controladas, con salida de líquido pancreático por herida o drenaje 

abdominal, el tratamiento es conservador. Por el contrario, en fístulas difusas o descontroladas el tratamiento es la reoperación urgente. El sangrado puede 

ser clasificado en temprano o tardío. La hemorragia temprana ocurre en los 

primeros 5 días del postoperatorio y en general es secundaria a un defecto de 

la hemostasia. La hemorragia tardía ocurre más allá de los 5 días del 

postoperatorio y habitualmente es secundaria a una fístula pancreática que 

lesiona un vaso. La hemorragia temprana requiere reoperación de urgencia, 

mientras que en la tardía, si el paciente está compensado, se puede intentar 

los tratamientos endovasculares. El vaciamiento gástrico retardado tiene una 

incidencia entre 0 a 37 % según las series y se lo define como la necesidad de SNG por 7 días o más; o la  imposibilidad de tolerar alimentación oral al 

décimo día del postoperatorio. Las causas se desconocen, aunque 

probablemente se trate de una patología multifactorial. Los factores 

etiológicos mencionados incluyen la denervación y/o isquemia pilórica, la 

falta de motilina por la duodenectomía y la inflamación local por otras 

complicaciones. El manejo consiste en tratamiento médico mediante 

alimentación parenteral y SNG. 

 Pacientes con invasión local al eje venoso mesentérico-portal (Grupo 2) 

Históricamente, la invasión de los vasos mesentéricos era considerada una 

contraindicación para la resección tumoral. Sin embargo, la posibilidad actual de determinar la relación precisa del tumor con los vasos mesentéricos 

mediante TAC dinámica, permite distinguir dos situaciones clínicas con 

diferentes tratamientos. La primera es cuando se evidencia invasión tumoral 

del eje venoso mesentérico portal y de la arteria mesentérica superior o del 

surco vascular (espacio de tejido blando entre el gancho pancreático y el 
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borde derecho de la arteria mesentérica superior). En estos casos, la resección quirúrgica está contraindicada, dada la imposibilidad de lograr márgenes 

negativos con la resección arterial. La segunda situación clínica es cuando se constata invasión aislada del eje venoso portal sin invasión de la arteria 

mesentérica superior (surco vascular libre) (FIGURA 6). 



1 

2 

3 

4 

  

FIGURA 6. TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTADA QUE MUESTRA TUMOR DE PÁNCREAS (1) CON INVASIÓN A LA CARA LATERAL DERECHA DE LA VENA MESENTÉRICA SUPERIOR (2); LA ARTERIA MESENTÉRICA (3) Y EL 

SURCO VASCULAR (4) NO ESTÁN COMPROMETIDOS POR TUMOR 



En esta ultima situación, el único impedimento para lograr un R0 es la 

invasión del eje venoso mesentérico portal, y por lo tanto está indicado 

tratamiento quirúrgico mediante duodenopancreatectomía cefálica más 

resección vascular del segmento venoso afectado. 
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La resección del eje venoso mesentérico-portal en la 

duodenopancreatectomía puede ser lateral o segmentaria. Las resecciones 

laterales venosas se pueden cerrar con venorrafia o colocación de parches 

venosos de vena mesentérica inferior. La resección segmentaria es la sección 

de toda la vena y está indicada cuando existe invasión de su cara posterior. En estos casos, la reconstrucción se realiza con anastomosis terminoterminal 

(resecciones menores de 5 cm), prótesis autóloga (vena yugular interna, vena 

renal izquierda, etc.) o heteróloga (prótesis de PTFE). La resección vascular en la duodenopancreatectomía incrementa el tiempo quirúrgico y la necesidad 

de transfusión de la duodenopancreatectomía convencional. Sin embargo, en 

centros de alto volumen, su morbilidad y mortalidad son comparables a la 

duodenopancreatecomía convencional. Diversos estudios muestran que la 

sobrevida alejada de los pacientes con resección y reconstrucción vascular es 

similar a los pacientes resecados mediante duodenopancreatectomía 

convencional (sin infiltración neoplásica del eje venoso).[7] 

 Pacientes con invasión local de la arteria mesentérica superior o 

 enfermedad diseminada (Grupo 3) 

Los hallazgos de metástasis hepática, ascitis, invasión a la arteria 

mesentérica superior (FIGURA  7) o tronco celíaco constituyen criterios de 

irresecabilidad. 
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FIGURA 7. TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTADA QUE MUESTRA LA ARTERIA MESENTÉRICA SUPERIOR (1) RODEADA DE UN TEJIDO BLANDA (2) QUE CORRESPONDE A INVASIÓN TUMORAL 



Estos hallazgos se pueden realizar en el preoperatorio mediante la 

estadificación preoperatoria o en el intraoperatorio, a pesar de una adecuada 

estadificación preoperatoria. En pacientes declarados irresecables por la 

estadificación preoperatoria se debe confirmar la enfermedad mediante 

citología percutánea y tratar los síntomas. Los síntomas más frecuentes son la ictericia, la obstrucción duodenal y el dolor abdominal. La ictericia se puede tratar por métodos endoscópicos, percutáneos o quirúrgicos. El método de 

elección es realizar la colocación de un  stent endoscópico. En pacientes con pronóstico de sobrevida muy corta (metástasis hepática, ascitis) es suficiente con colocar una prótesis de plástico. Por el contrario, en pacientes con 

pronóstico de sobrevida más prolongada (irresecabilidad por invasión local) 

se debe colocar un  stent  metálico. Los métodos percutáneos o la cirugía se debe reservar cuando falle el tratamiento endoscópico. La obstrucción 

duodenal se presenta en el 20 a 30 % de los casos y el tratamiento actual es la colocación de un  stent  duodenal endoscópico o realizar una gastroyeyuno anastomosis en lo posible por vía laparoscópica. El tratamiento del dolor 

abdominal se realiza en forma escalonada, desde analgésicos no opiáceos 
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hasta llegar a la morfina o la infiltración de plexos solares en pacientes sin respuesta al tratamiento médico. 

En los pacientes en los cuales se encuentran criterios de irresecabilidad en 

la estadificación intraoperatoria (metástasis hepáticas superficiales, ascitis, adenopatía positiva fuera del área de resección o invasión a la arteria 

mesentérica superior) se deben tratar todos los síntomas posibles en la 

misma cirugía. Se debe realizar anastomosis hepaticoyeyunal, gastroentero 

anastomosis, alcoholización de plexos solares y citología transduodenal para 

confirmar la malignidad. 

En los últimos años, el grupo del MD Anderson identificó un grupo especial 

de pacientes denominados « borderline». Estos pacientes tienen invasión del surco vascular y contacto tumoral con la arteria mesentérica superior en 

menos de la mitad de su circunferencia. El tratamiento inicial de estos 

pacientes es la neoadyuvancia. Luego de 3 a 4 meses de tratamiento se 

reevalúa y en aquellos sin progresión de la enfermedad se puede realizar 

resección con intento curativo.[8] 



Tratamiento adyuvante 

Probablemente uno de los mayores progresos en el tratamiento del cáncer 

de páncreas en los últimos años ha sido la introducción de la estrategia 

multimodal. A pesar de las fallas metodológicas de los trabajos prospectivos 

randomizados que comparan cirugía sola con cirugía más tratamiento 

adyuvante, en general, se está de acuerdo en que el tratamiento adyuvante 

confiere un beneficio en la sobrevida en pacientes resecados. De los 8 

trabajos randomizados publicados, 5 (GITSG, EORTC, ESPAC-1, RTOG 9704, y 

CONKO-1) tienen diseños metodológicos adecuados y contienen un total de 

1200 pacientes. Las conclusiones mayores de ellos son: 

1.  la quimioterapia adyuvante es superior a la observación después de la 

duodenopancreatectomía en pacientes con cáncer de páncreas; 
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2.  el tratamiento con gemcitabine es superior al 5 FU como quimioterapia 

adyuvante y 

3.  el beneficio de la quimiorradiación todavía es incierto. En estos trabajos la sobrevida luego del tratamiento adyuvante es  de 20 % a los 5 años 

versus 10 % con cirugía sola. 

En pacientes no resecados por enfermedad avanzada, el tratamiento con 

gemcitabine tiene un modesto impacto en la sobrevida con un mayor impacto 

en la calidad de vida. Datos recientes aportan evidencia de que la 

combinación de gemcitabine con erlotinib, capectabine o platinium puede ser 

más activo que la gemcitabine sola en el tratamiento del cáncer pancreático 

avanzado.[9] 



Pronóstico  

La sobrevida del cáncer de páncreas no ha variado en los últimos años. Los 

pacientes con metástasis a distancia tienen una sobrevida media de 3 a 6 

meses y los pacientes con invasión local y sin metástasis a distancia tienen 

una sobrevida media de 8 a 12 meses. La sobrevida más prolongada se 

observa en los pacientes resecados, en estos pacientes la sobrevida media a 5 

años varía entre 10 a  40 %. Los factores más importantes que afectan la 

sobrevida en pacientes resecados son los factores biológicos del tumor y el 

 status  de los márgenes quirúrgicos. Los factores biológicos del tumor asociados con una sobrevida más prolongada se detallan en la TABLA 8 (ver en 

la página siguiente). 
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TAMAÑO DEL TUMOR 

Menor de 3 cm 

GANGLIOS LINFÁTICOS 

Negativos 

INFILTRACIÓN NERVIOSA 

Negativa 

DIFERENCIACIÓN CELULAR 

G1 (bien diferenciado) 

DNA   

Diploidia 

GENÉTICA 

P53, p16 

VARIANTES 

Mixtos (neuroendocrino) 

Coloides 

TABLA 8. FACTORES BIOLÓGICOS DEL TUMOR EN PACIENTES RESECADOS RELACIONADOS CON UNA MAYOR SOBREVIDA 



Uno de los principales factores pronósticos en pacientes resecados por 

cáncer de páncreas es el estado de los márgenes quirúrgicos. Como se 

mencionó, uno de los márgenes más difíciles de controlar en la 

duodenopancreatectomía cefálica es el margen retroperitoneal. Este margen 

consiste en el espacio entre el tumor o el gancho pancreático y el borde 

derecho de la arteria mesentérica superior. El estado final del margen 

retroperitoneal depende de una correcta selección de pacientes, de una 

adecuada técnica quirúrgica y de la biología tumoral. De estos tres factores, 

los dos que dependen del cirujano son la selección de pacientes y la técnica 

quirúrgica. La selección de pacientes se debe realizar mediante una adecuada 

TAC dinámica que muestre ausencia de enfermedad extrapancreática y 

ausencia de invasión a la arteria mesentérica superior y tronco celíaco. Una 

apropiada técnica quirúrgica consiste en resecar todo el tejido blando a la 

derecha de la arteria mesentérica superior y cuando existe invasión aislada de la vena mesentérica superior, realizar resección vascular. Una mala 

estadificación preoperatoria y una inadecuada técnica quirúrgica pueden 

convertir la resección en R1 o R2. En estos casos, la sobrevida es similar a los pacientes no resecados.[10] 
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 Razones que justifican la resección en cáncer de páncreas  

Los avances en los últimos años en la biología molecular, el diagnóstico y el 

tratamiento no han permitido todavía un aumento considerable de la 

sobrevida de los pacientes con cáncer de páncreas. Esto motiva que muchos 

profesionales tengan una visión negativa de la cirugía en el cáncer de 

páncreas, negándoles a muchos pacientes la oportunidad quirúrgica. Existen 

dos razones principales que justifican, siempre que sea posible, la cirugía en pacientes con sospecha de cáncer de páncreas. En primer lugar, no todos los 

pacientes con masa en cabeza de páncreas tienen un adenocarcinoma ductal 

de páncreas. Los tumores neuroendocrinos u otros tumores periampulares 

(papila, vía biliar o duodeno) se manifiestan como masa en cabeza de 

páncreas, indistinguible en las imágenes del cáncer de páncreas, pero con 

mucho mejor pronóstico luego de la resección. En segundo lugar, si se reseca 

un paciente con adenocarcinoma ductal de páncreas, puede tener factores 

pronósticos favorables. Estos factores de sobrevida prolongada como ganglios 

negativos, márgenes negativos y ausencia de invasión a duodeno o vía biliar, 

se determinan en el examen anatomopatológico de la pieza y por lo tanto la 

única manera de determinarlos es en forma retrospectiva luego de la 

resección. Es decir que los pacientes con masa en cabeza de páncreas pueden 

tener una sobrevida prolongada de acuerdo a la estirpe histológica y a los 

factores pronósticos. La principal función del cirujano es una adecuada 

selección de los pacientes y la realización de una cirugía de resección con 

baja morbilidad y mortalidad. Esto permitirá finalmente, entregar un paciente 

apto para recibir tratamiento adyuvante 6 semanas después de la resección. 
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Complicaciones de la cirugía 

pancreática 

DRES. OSCAR MAZZA Y DAVID BIAGIOLA 







Introducción 

En este capítulo recorreremos las  complicaciones de las cirugías 

 pancreáticas mayores  más frecuentemente practicadas en centros 

especializados en cirugía hepatobiliopancreática. Describiremos inicialmente 

las definiciones estándares unificadas por el International Study Group for 

Pancreatic Surgery (ISGPS) y creadas a raíz de las interpretaciones erróneas de la experiencia reportada por cada centro, que impedía una comparación 

válida de las tasas de complicaciones y los resultados de las diferentes 

técnicas quirúrgicas en los trabajos reportados de cirugía pancreática.  Este 

objeto  movilizó al grupo de expertos a reunirse, confomar  y clasificar a la 

 fístula pancreática (FP), el  sangrado (HPP)  y el  retardo en la vaciamiento gástrica (RVG) con definiciones objetivas universalmente aceptadas.[1] 

En primer término se definió a la  cirugía pancreática mayor  a los 

procedimientos descriptos como duodenopancreatectomía cefálica clásica  

(Kausch-Whipple) y la DPC con conservación del píloro (Traverso-Longmire), la 

resección pancreática izquierda (pancreatectomía córporo caudal con o sin 

esplenectomía), resección de cabeza de páncreas con preservación de 

duodeno, resección de un segmento de páncreas, y pancreatectomía total.[1] 
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Duodenopancreatectomía cefálica (DPC) 

Las complicaciones de la DPC se clasifican en: 

  Generales:  inherentes a cualquier cirugía mayor, pueden ser 

complicaciones respiratorias (neumonía, atelectasias, neumotórax), 

vasculares (tromboembolismo venoso, infarto de miocardio, insuficiencia 

cardíaca, shock por SIRS), renales (insuficiencia, infecciones) y de  la 

herida (infecciones, dehiscencia, evisceración o enventración incisional). 

  Específicas: de la propia DPC, se subdividen en: 

-   Intraoperatorias 

-   Posoperatorias 



Etiopatología de las complicaciones 

La mayoría de las complicaciones intraoperatorias de la DPC  están 

relacionadas con la proximidad de varios vasos, arterias y venas a los órganos involucrados en la fase resectiva, el conducto biliar común, el estómago distal, duodeno, yeyuno proximal y la cabeza del páncreas. 

La FP tras la DPC es una fístula mixta debido a que contiene mezcla del jugo 

pancreático y entérico (la FP pura contiene sólo jugo pancreático y se 

presenta sólo después de la pancreatectomía distal o central) por lo que el 

daño a los tejidos adyacentes es mayor comparativamente entre ambas. Los 

efectos fisiopatológicos de la FP pueden ser castastróficos dado que el jugo 

pancreático activado es rico en enzimas autolíticas (amilasa, lipasa, proteasa y elastasa). Una pequeña fuga de la anastomosis puede llegar a convertirse en 

una dehiscencia importante, que puede erosionar a otras anastomosis gastro-

biliares-duodenales adyacentes, los vasos adyacentes y muñones vasculares, 

especialmente de la arteria gastroduodenal. 
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Complicaciones intraoperatorias 

 Hemorragia 

El sangrado es la complicación intraoperatoria más frecuente e importante 

de la DPC. El sangrado puede ocurrir en distintos sitios durante varias etapas de la fase resectiva. 

Por lo tanto, pondremos énfasis en las situaciones donde puede devenir en 

esta complicación y describiremos tips a tener en cuenta:[2] 

 Durante la colecistectomía en pacientes con obstrucción biliar, la 

vesícula biliar aumenta de tamaño, se distiende y se vasculariza lo que 

resulta en un sangrado del lecho hepático. 

 Durante la sección del conducto biliar común en un paciente con  stent, éste tiene paredes gruesas, inflamadas y muy vascularizadas. 

 Durante la movilización del colon transverso de la superficie anterior de 

la cabeza del páncreas podemos lesionar el tronco gastro-cólico (tronco 

de Henle). 

 Durante la movilización del ángulo duodeno-yeyunal se puede lesionar 

la vena mesentérica inferior. 

 Durante la mala separación del mesenterio, de mayor densidad grasa a 

lo habitual en pacientes obesos, los vasos mesentéricos yeyunales 

pueden retraerse, desgarrarse y sangrar dando un gran hematoma 

intramesentérico. 

 Durante la maniobra de Voutrin-Kocher, más frecuente en casos de 

tumores de gran tamaño en la cabeza de páncreas, se puede lesionar la 

vena cava inferior. 

 En la disección de la cabeza de páncreas las venas pancreatoduodenales, 

especialmente la vena pancreatoduodenal postero superior que drena 

directamente en la vena porta y la vena pancreatoduodenal postero 

inferior que drena directamente en la vena mesentérica superior pueden 

desgarrarse fácilmente mientras  se las diseca para su ligadura y corte; 
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esto puede devenir en una rotura a nivel de su ostium en la vena porta o 

la vena mesentérica superior según corresponda causando una 

hemorragia importante. 

 Durante la disección del proceso uncinado, las pequeñas venas que lo 

drenan van a la vena mesentérica superior, son muy lábiles durante la 

disección para su ligadura y división, puede devenir en desgarro y 

solución de continuidad de la vena mesentérica superior causando un 

sangrado mayor. La disección retroítsmica  se debe realizar con 

maniobras romas entre la cara posterior del proceso uncinado con la 

cara anterior venosa del eje mesénterico-portal evitando la disección de 

la cara lateral derecha venosa por donde nacen tributarias venosas que, 

de ser lesionadas, impiden una correcta hemostasia hasta lograr la 

visión directa tras la sección del cuello pancreático. 

 Después de la sección del cuello del páncreas las arterias pancreáticas 

transversales superiores e inferiores pueden sangrar en ambas 

superficies cortadas. 

 Los vasos del mesopáncreas (la arteria pancreatoduodenal postero 

superior y la arteria pancreatoduodenal postero inferior) pueden 

ubicarse por detrás y a la izquierda de la vena porta y vena mesentérica 

superior siendo de difícil control hemostático. 

 La hemostasia debe ser revisada y asegurada antes de iniciar la 

reconstrucción. 

 Es de buena práctica retirar la sonda nasogástrica fuera del estómago 

antes de iniciar la reconstrucción. Se pueden generar lesiones tras 

disparos de suturas mecánicas donde ésta queda desapercibida al tacto, 

sobre todo durante la laparoscopia. 

 Debemos siempre tener presentes las variantes anatómicas de la arteria 

hepática, las principales son la arteria hepática derecha que nace de la 

arteria mesentérica superior, sola (con hepática común) o acompañada 

de una hepática izquierda que nace de la gástrica izquierda (sin hepática 

común); y la arteria hepática común que nace de la arteria mesentérica 
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superior. La lesión intraoperatoria más importante durante la DPC es la 

lesión de la arteria hepática derecha que nace de la mesentérica 

superior que se encuentra en el postero-lateral derecho del conducto 

biliar común (pedículo hepático). En un paciente con  stent  por 

obstrucción, la arteria aberrante puede quedar firmemente adherida en 

el espesor de pared del conducto biliar común debido a inflamación y 

fibrosis pericolédoco. 

 La arteria hepática común puede confundirse con la arteria 

gastroduodenal y ligarse accidentalmente generando una hipoperfusión 

arterial hepática. Siempre debe aplicarse  un   bulldog  para clampear la arteria gastroduodenal después de su movilización y, a continuación, 

confirmar el pulso de la arteria hepática propia en el ligamento hepato-

duodenal antes de ligarla definitivamente. Además, la maniobra permite 

el diagnóstico de la presencia de una compresión del tronco celíaco, 

extrínseca por una inserción baja del ligamento arcuato medio y/o 

origen alto del tronco celíaco o intrínseca por una obstrucción de la luz 

de la arteria hepática común proximal a la arteria gastroduodenal. En 

estos casos, la arteria hepática propia es perfundida por la arteria 

mesentérica superior de manera retrógrada a través de la 

gastroduodenal y las pancreático duodenales inferiores y superiores. 

 La arteria mesentérica superior, situada a la izquierda de la vena 

mesentérica superior puede ser muy fácilmente dañada al separar el 

mesoáancreas si se aplica demasiada tracción en la movilización. En esta 

maniobra de tracción por exposición, se lleva a la arteria mesentérica 

superior a la derecha, de esta manera pasa a situarse del lado derecho 

de la vena mesentérica superior elevando su susceptibilidad a la lesión 

por desgarro. 
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Complicaciones posoperatorias 

Las complicaciones postoperatorias más importantes de la DPC están 

relacionados con las fístulas  de las tres anastomosis (páncreas, vía biliar y gástrica/duodenal en ese orden). 

 Fístula pancreática (FP) 

La fístula pancreática es la principal causa de la morbilidad postoperatoria, 

con alta frecuencia de reoperaciones asociadas y aumento de la mortalidad. 

Es la complicación más importante de la DPC y tiene una incidencia de 15-25 

%. 

La ISGPF define como  fístula pancreática (FP)  al   dosaje de la amilasa debitada en el drenaje con un valor > 3 veces del valor normal superior de la amilasa sérica a los 3 días posoperatorio de  DPC. [1] 

La FP se presenta por un fallo en la adhesión de la pancreático-entero 

anastomosis o la pérdida de  parénquima páncreatico (trauma–resección 

pancreática central o izquierda–enucleación), consiguiente a esto se presenta 

una fuga del sistema ductal principal y ramos periféricos. A consecuencia de 

lo descripto se establecerá una comunicación anormal entre el epitelio ductal 

pancreático y otra superficie conteniendo fluido de origen pancreático rico en enzimas. 

La FP primaria es consecuente con una dehiscencia de la anastomosis 

pancreática inherente a los factores predisponentes o sin otra causa más que 

la falla técnica. La FP secundaria es consecuente a la erosión de la 

anastomosis pancreática intacta debido a un seroma, hematoma o quiloma 

peripancreático que se infecta y forma un absceso intraabdominal que la 

contacta y degrada. 

Actualmente, hay varios factores de riesgo relacionados para FP, como el 

sexo, la textura de páncreas, el índice de masa corporal (IMC), el diámetro del conducto pancreático principal y otros. 

Los factores protectores de FP (no absolutos) son glándula de consistencia 

dura, Wirsung dilatado (cáncer de cabeza de páncreas y pancreatitis crónica). 
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Los factores predictores de FP son edad avanzada (> 70 años), sexo masculino, mal estado nutricional (albúmina sérica < 4 g/dl), obesidad (IMC alto), tiempo quirúrgico elevado, y pérdida hemática de > 1000 ml e hipotensión durante la cirugía. 

Las características macroscópicas del débito de la FP van desde una 

coloración marrón oscura a verde biliosa si está en proximidad de la bilio-

entero anastomosis, caso contrario será generalmente de aspecto lechoso a 

cristal de roca. Al tomar contacto con el débito bilioso y por  activación 

enzimática adquiere el característico olor a huevo podrido. 

La FP se manifiesta generalmente alrededor del 5-7 día posoperatorio 

(POP). La FP puede dar lugar a varias complicaciones, colección y absceso 

intra-abdominal, sangrado intra-abdominal  precoz (sangrado centinela), 

retraso en el vaciamiento gástrico y complicaciones de la herida. 

La FP, las colecciones y abscesos pueden eventualmente llevar a la sepsis y 

a la falla orgánica múltiple. 

Se requiere de la sospecha temprana para detectar la FP precoz: signos 

vitales inestables (taquicardia, taquipnea e hipoxemia) y semiología 

abdominal  (distensión, aumento del dolor, ausencia de peristalsis, 

intolerancia oral). La amilasa elevada en el 1 y 3-4 día POP son buenos 

indicadores de FP; puede estar acompañado de leucocitosis y acidosis. La 

tomografía computada (TC) que evidencia una colección líquida 

peripancreática es determinante indirecto de FP. 

Clasificación de FP según la ISGPF (TABLA 1): 



GRADO 

A 

B 

C 

Estado clínico 

Bueno 

Regular 

Malo 

Tratamiento 

No 

Indistinto 

Sí 

específico* 

Imagen (US - TC) 

Negativa 

Indistinto 

Positiva 
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GRADO 

A 

B 

C 

Drenaje  > 3 

No 

Habitualmente 

Sí 

semanas 

Reoperación 

No 

No 

Sí 

Muerte 

No 

No 

Sí 

relacionada 

Signos de 

No 

Sí 

Sí 

infección 

Sepsis 

No 

No 

Sí 

Reinternación 

No  

Indistinto 

Indistinto 



* Refiere a la necesidad de soporte nutricional, antibióticos, análogos de la somatostatina, drenaje precutáneo de colección 

TABLA 1. FÍSTULA PANCREÁTICA 



 A: es la más frecuente, no tiene impacto clínico, requiere cuidados 

generales de sala, las imágenes no muestran líquido peripancreático, el 

tratamiento y estadía hospitalaria no difiere a un posoperatorio sin 

fístula excepto por la extracción tardía del drenaje abdominal. 

 B: tiene un impacto clínico (dolor abdominal-fiebre-leucocitosis > 10.000 

células/mm3), requiere cuidados intermedios, las imágenes muestran 

líquido pancreático, será necesario un drenaje percutáneo en caso de 

que el drenaje original no sea efectivo, el tratamiento tiende a la 

nutrición enteral por sonda nasoyeyunal o nutrición parenteral 

acompañado de antimicrobianos y/o análogos de somatostatina, la 

estadía hospitalaria se prolonga, se trata de fístulas persistentes (> 3 

semanas). 

 C: tiene un impacto clínico grave (sepsis sistémica), requiere cuidados 

intensivos, las imágenes muestran líquido pancreático y será necesario 

un drenaje percutáneo, el tratamiento tiende a la nutrición enteral por 

sonda nasoyeyunal o nutrición parenteral acompañado de 
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antimicrobianos, análogos de somatostatina y/o necesidad de 

reintervención quirúrgica, la estadía hospitalaria se prolonga. 

El tratamiento se basa en el drenaje percutáneo de colecciones, control de 

la infección con antimicrobianos, mejorar el estado nutricional (nutrición 

enteral/parenteral) y la administración de fármacos para disminuir la 

secreción pancreática. El uso de octreotide es un tratamiento complementario 

pero no definitivo para la disminución de la secreción pancreática y por ende 

bajar el débito de la FP hasta lograr el cierre.[3] 

La conducta quirúrgica es no frecuente; sólo está indicada si no hay mejoría 

clínica tras tratamiento médico y percutáneo. En la reintervención, todas las 

colecciones deben ser drenadas, se realiza lavado profuso y colocando 

drenajes multifenestrados de diámetro ancho; se valorará la posibilidad de 

dejar abdomen abierto y contenido. Es de buena táctica quirúrgica realizar 

una yeyunostomía de alimentación. Cualquier intento de reparación o 

remodelación de las anastomosis deben evitarse ya que la sutura del tejido 

friable inflamado del páncreas es propenso a la dehiscencia. En caso de una 

dehiscencia importante puede valorarse drenar el muñón pancreático con 

múltiples drenajes peripancreáticos de diámetro grande y colocando en el 

conducto pancreático principal un tutor fino que se exteriorizará. La FP interna se convertirá en una FP externa controlada con la que el paciente puede ser 

dado de alta. La mayoría de las fístulas pancreáticas externas se cierran de 

forma espontánea, aunque puede llevar semanas a meses. La intervención 

ante una FP externa  persistente es muy poco fecuente; el objeto es la 

obliteración del trayecto fistuloso o la realización de una nueva 

fistuloyeyunostomía quirúrgica, lo más proximal posible al muñón pancreático 

como sea posible. La  pancreatectomía total es la última opción. 

Si bien no hay una superioridad en la incidencia de las FP en la 

comparativa de las técnicas de fase reconstructiva pancreática entre la 

anastomosis ductomucosa y la invaginación del muñón, se conoce una 

disimilitud en la incidencia de la gravedad. Las fístulas que se generan en la anastomosis ductomucosa son prácticamente pancreáticas puras y menos 
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graves, dado que el orificio a nivel yeyunal es mínimo, a diferencia de la 

técnica con invaginación, donde la pérdida biliar se asocia generalmente a la 

pancreática generando más complicaciones sépticas locales. 

La anastomosis ductomucosa se adapta a situaciones más riesgosas como 

el páncreas blando y el conducto de Wirsung de pequeño calibre. 

Los resultados pueden ser mejorados con técnica precisas en las distintas 

fases de la DPC, mejorando el éxito de la pancreático-yeyuno anastomosis 

ductomucosa con impacto directo en la disminución de la tasa de FP. Resulta 

solemne inflexión en la fase resectiva lograr una adecuada vascularización del muñón pancreático al seccionar la glándula a la izquierda de la vena 

mesentérica superior; y en la fase reconstructiva una meticulosa anastomosis 

con magnificación por uso de lupas.[4] 

El dosaje de amilasa en el drenaje en el primer  día POP ha demostrado 

tener un elevado valor predictivo para la aparición de una fístula 

pancreática.[5] 

Si este valor no supera las 5.000 U/L, el paciente no desarrollará una fístula pancreática (valor predictivo negativo del 100 %). Estos pacientes tienen un 

riesgo significativamente menor de PF y el riesgo de complicaciones 

postoperatorias podría ser más bajo que en los pacientes con amilasa drenaje 

elevado. El retiro de los drenajes a los tres días POP, en los pacientes con bajo índice de riesgo de fístula basado en la determinación de amilasa, baja el 

riesgo de complicaciones globales . [6]  



Hemorragia postpancreatectomía (HPP) 

Es la siguiente complicación postoperatoria importante tiene una incidencia 

baja de 5-8 % y pero se asocia a una mortalidad alta del 20-50 %. La ISGPF 

define como  hemorragia postpancreatectomía (HPP)  a  todos los sangrados de cualquier origen que se presentan en el posoperatorio de una cirugía 

 pancreática. Las causas más frecuentes se presentan debido a la falla técnica 3220 
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en el control de hemostasia durante la cirugía o por una coagulopatía 

perioperatoria subyacente.[7] 

La ISGPS sugirió la clasificación de la HPP en base a: 

 Inicio: determinado según el tiempo de aparición respecto al 

posoperatorio. 

1.  Temprana (< 24 horas posoperatorio) 

2.  Tardía (≥ 24 horas del posoperatorio) 

 Origen: determinado según su localización. 

1.  Intraluminal (gastrointestinal). 

2.  Extraluminal (intra-abdominal). 

 Gravedad: determinada según la estabilidad hemodinámica. 

1.  Leve  

Pérdida de sangre de baja cuantía cuando hay disminución de la 

hemoglobina < 3 g/dl (evidenciable por drenajes, sonda nasogástrica, 

o imágenes). 

Repercusión clínica leve del paciente o sin ella, requerirá un 

tratamiento no invasivo con reanimación volumen o transfusiones de 

hematíes < 3 unidades en el posoperatorio. 

No hay necesidad de tratamiento invasivo con cirugía o la 

embolización angiográfica intervencionista. 

2.  Grave 

Pérdida de sangre de alta cuantía cuando hay disminución de la 

hemoglobina > 3 g/dl. 

Repercusión clínica evidenciable (taquicardia, hipotensión, oliguria, 

shock  hipovolémico) que requerirá un tratamiento no invasivo con 

transfusión de sangre ≥ 3 unidades de concentrado de hematíes. 

Necesidad de tratamiento invasivo (embolización angiográfica 

intervencionista o relaparotomía). 

3221 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

Integrando la clasificación anterior se definen tres grados de HPP (TABLA 

2):[8] 



GRADO 

INICIO – ORIGEN – 

ESTADO CLÍNICO  CONSECUENCIA 

CONSECUENCIA 

SEVERIDAD 

DIAGNÓSTICA 

TERAPÉUTICA 

A 

 temprana - intra o 

bueno 

control 

no 

 extra luminal - leve 

evolutivo 

clínico, 

laboratorio e 

imágenes 

B 

 temprana  tardía - 

bueno -  

endoscopía o 

expansión con 

 - intra o 

 intra o 

moderado - 

angiografía 

líquidos -

 extra 

 extra 

no pone en 

transfusión -

 luminal - 

 luminal -   riesgo la vida 

cuidados 

 severa 

 leve 

intensivos 

(UCI) -

endoscopía o 

embolización  

HPP tardía y 

reoperación 

HPP temprana 

C 

 tardía - intra o extra 

malo o 

endoscopía, TC  cuidados 

 luminal - severa 

crítico - pone  o angiografía 

intensivos 

en  riesgo la 

(UCI) -

vida 

localización 

angiografía y 

embolización 

o reoperación 



TABLA 2. HEMORRAGIA POST PANCREATECTOMÍA 



 Grado A: paciente leve sin impacto clínico importante y generalmente no 

se retrasa el alta hospitalaria. 

 Grado B: paciente moderado sin riesgo potencial de vida, requiere de 

diagnóstico y terapéutica, la estancia hospitalaria se prolonga siempre 

con requerimiento en unidad de cuidados intermedios o intensivos. 
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 Grado C: paciente grave con riesgo potencial de vida, requiere de 

diagnóstico y terapéutica inmediata, la estancia hospitalaria se prolonga 

siempre con requerimiento en unidad de cuidados intensivos (UCI). 

Las HPP se presentan por la erosión de vasos peripancreáticos secundario 

al contacto con drenaje intra-abdominal o absceso intra-abdominal formado 

por fístula pancreática; ulceración en el sitio de una anastomosis; o 

pseudoaneurisma arterial. 

El sangrado centinela no siempre se presenta (sangrado menor 

intermitente seguido unos días más tarde por una hemorragia importante). No 

todas las hemorragias menores son seguidas por una hemorragia importante 

y no todos los sangrados mayores son precedidos por un sangrado centinela. 

En nuestra experiencia un débito hemático leve por el drenaje es un signo 

que precede a una hemorragia grave asociada a fístula pancreática ( sentinel bleed) por lo que se aconseja ante la sospecha realizar una angiografía con la posibilidad de embolizar. 

La manifestaciones clínicas de la hemorragia digestiva (hemorragia 

intraluminal) son débito hemático por la sonda nasogástrica, hematemesis o 

melena y se lo atribuye frecuentemente a la anastomosis pancreática. 

La endoscopía digestiva alta es diagnóstica y terapéutica, es determinante 

del diagnóstico diferencial del sangrando de la anastomosis gastroduodenal, 

que si está presente, puede ser controlado utilizando esclerosantes y/o 

fuentes de energía; un endoscopista experto puede pasar  a través de la 

anastomosis gastroduodenal en la extremidad proximal del yeyuno para 

visualizar las anastomosis bilio-entéricas y pancreático-entéricas, haciendo el diagnóstico del origen del sangrado. En caso de no poder controlarse o ser 

anatómicamente frustro para la progresión, la conducta es la angiografía.[9] 

Las hemorragias graves del muñón pancreático (usualmente de la parte 

superior e inferior de las arterias pancreáticas transversales que se emplazan a lo largo de los bordes superior e inferior del páncreas) generalmente llevan a la reintervención. 
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En el caso de la pancreático-entero  anastomosis conductomucosa, se 

desmontará la cara anterior de la anastomosis pancreática para controlar el 

sangrado de la superficie del muñón pancreático y rehacer la anastomosis. 

En caso de una pancreático-entero anastomosis intususcepción, el muñón 

del páncreas puede ser expuesto para controlar la hemorragia a través de una 

yeyunostomía a lo largo del eje largo de la rama yeyunal paralelo a la 

pancreático-entero anastomosis. El sangrado de la superficie de corte del 

muñón pancreático puede ser controlado sin interrumpir la anastomosis y la 

yeyunostomía se cierra después de que la hemorragia haya sido controlada. 

El sangrado temprano en el muñón pancreático llevará al acúmulo de 

coágulos en el asa yeyunal pancreática; a continuación, el aumento del 

contenido luminal, seguido de obstrucción y distensión del asa, serán los 

determinantes de la dehiscencia de la anastomosis pancreática causando una 

fístula pancreática temprana secundaria. 

El sangrado temprano más frecuentemente es extraluminal (intra-

abdominal). 

La causa más frecuente es el deslizamiento de la ligadura de un muñón 

vascular (arteria gastroduodenal, arterias pancreatoduodenales, 

mesopáncreas o babeo difuso del lecho de sección del muñón del páncreas). 

Las arterias principales deben ser tratadas con doble ligadura o ligadura 

con punto de transfixión para evitar el deslizamiento de la ligadura. 

El sangrado tardío extraluminal se asocia más frecuentemente a la erosión, 

de la pseudoaneurisma del muñón de la arteria gastroduodenal o las arterias 

adyacentes expuestas durante la disección de la fase resectiva (hepática o 

esplénica), por un absceso resultante de la infección de una colección 

peripancreática tras una fístula de la anastomosis pancreático-yeyunal. 

El sangrado tardío intraluminal puede ser causado por úlceras marginales 

(gastroyeyunostomía) o erosiones de la mucosa gástrica secundarias a sepsis 

o fístulas de la anastomosis.[10] 
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La disección de los ganglios linfáticos puede dañar la adventicia de las 

arterias adyacentes lo que las hace más vulnerables a la erosión con solución 

de continuidad subsecuente. El pseudoaneurisma se puede diagnosticar en la 

angiografía (tronco celíaco y mesentérica superior). El tratamiento es la 

angioembolización con coil de acero o partículas de espuma de gel aunque se 

debe considerar el uso de  stents vasculares recubiertos que evitan la oclusión involuntaria de la arteria hepática común. 

La dehiscencia de la anastomosis pancreática puede causar un sangrado 

tardío del muñón pancreático que puede manifestarse como un sangrado 

intraluminal y extraluminal; estos pacientes generalmente deben ser 

reintervenidos, especialmente si el sangrado es grave. Las fugas de 

anastomosis ocurren generalmente alrededor de 7-14 días POP. 

Se describe como una combinación letal a la asociación de una fuga 

anastomótica pancreática y un sangrado tardío extraluminal intra-abdominal 

del tronco de la arteria gastroduodenal ya que está asociado a alta 

mortalidad. 

La colocación de puntos por trasfixión en el muñón de la arteria 

gastroduodenal y la hemostasia con puntos, asociados a las ligaduras 

representan la principal maniobra de prevención de las hemorragias precoces. 

En la prevención de las hemorragias tardías, el manejo adecuado de la 

fístula pancreática es la principal indicación. Las reoperaciones tempranas por una fístula inmanejable y la eventual remoción del muñón pancreático debe 

considerarse frente a sepsis local no controlada. 

El uso de un colgajo de epiplón vascularizado circundando por contacto la 

anastomosis pancreática genera una separación del muñón de la arteria 

gastroduodenal que la protege de ser erosionada por una colección 

secundaria a una FP. 
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Retraso del vaciado gástrico (RVG) 

Retraso en el vaciamiento gástrico (RVG) es la complicación mas común de 

la DPC tiene una incidencia de 20-40 %. 

La ISGPF define como  retraso de vaciado gástrico (RVG) al  débito alto por SNG, > 3 días de requerimiento de la SNG, la necesidad de recolocación de la SNG después de 3 días posoperatorio (POP) y/o la intolerancia oral digestiva por > 7 días POP (TABLA 3-4).[10] 



GRADO 

REQUERIMIENTO SNG 

INTOLERANCIA 

VÓMITO / 

USO PROQUINÉTICOS 

ORAL HASTA DÍA 

DISTENSIÓN 

GÁSTRICA 

A 

4-7 días o reinserción 

7 

Indistinto 

Indistinto 

en > 3 día POP 

B 

8-14 días o reinserción 

14 

+ 

+ 

> 7 día POP 

C 

≥ 15 días o reinserción  

21 

+ 

+ 

> 14 día POP 

  

TABLA 3. RETARDO EN LA EVACUACIÓN GÁSTRICA 



GRADO 

A 

B 

C 

Clínica 

Buena 

Generalmente 

Impresiona 

buena 

enfermo. Mal 

estado general 

Complicaciones 

No 

Generalmente 

Generalmente 

(FP – absceso 

(FP – absceso 

intraabdominal) 

intraabdominal) 

Tratamiento 

Generalmente 

Si 

Si 

(proquinéticos) 

(proquinéticos – 

(proquinéticos – 

valorar 

valorar 

recolocación SNG)  recolocación SNG 

– 

intervencionismo 

percutáneo o 

relaparotomía) 
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GRADO 

A 

B 

C 

Nutrición 

Generalmente 

Sí (NTP) 

Sí (NTP o  

(retraso digestivo 

nutrición enteral 

en tolerancia a 

total) 

sólidos) 

Imágenes 

No 

Generalmente 

Si (seriada GI – 

(seriada GI –  

endoscopía – TC) 

endoscopía – TC) 

Estadía 

Generalmente 

Sí 

Sí 



TABLA 4. PARÁMETROS CLÍNICOS DEL RVG 



El RVG se presenta más frecuentemente en pacientes diabéticos y en la 

linfadenectomía de las cadenas ganglionares extensas. 

El retardo gástrico se debería a la atonía gástrica provocada por la sección 

duodeno  con la consiguiente interrupción de las conexiones neuronales 

gastroduodenales; la injuria isquémica del mecanismo muscular antropilórico; 

la atonía gástrica como consecuencia de la reducción de niveles de factores 

hormonales como la disminución de la motilina (por la resección duodenal); y 

disrritmia gástrica secundaria a alguna complicación intra-abdominal como 

fístulas anastomóticas, o abscesos. 

La causa más frecuente del RVG es una colección retrogástrica secundaria, 

pero también se puede presentar en ausencia de una fuga de la anastomosis 

o sepsis intra-abdominal. 

Aspectos técnicos en la fase de resectiva a tener en cuenta. La resección 

subtotal gástrica sin perservación de píloro (conservación 90 % del estómago) 

tiene menor incidencia que la DPC clásica Kausch-Whipple y la DPC modificada 

por Traverso-Longmire (preservación de píloro).[11, 12] 

La seriada esófago gastroyeyunal es diagnóstica para determinar la 

severidad del RVG. 
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El tratamiento se basa en descompresión nasogástrica, proquinéticos 

(eritromicina, mosapride, metoclopramida), alimentación enteral (nasoyeyunal 

o yeyunostomía) o parenteral según el grado de severidad. Es mandatorio 

efectuar un control con TC para descartar causas secundarias más frecuentes 

que requieran drenaje percutáneo. 

La mayoría de los casos resuelven en días o semanas; muy rara vez, el RVG 

es persistente durante más tiempo y requiere intervención quirúrgica con 

conversión de Y de Roux. 

Aspectos técnicos en la fase de  reconstrucción a tener en cuenta. Evitar 

realizar la anastomosis gastro-yeyunal en localización supramesocolónica. Las 

variantes pueden ser descender el estómago por una brecha 

transmesocolónica o por la vía antecólica, pero que la anastomosis quede en 

el  espacio inframesocolónico. La reconstrucción de las gastro-yeyuno 

anastomosis por vía antecólica tiene menos incidencia en comparación a la 

retrocólica.[13]  La gastro entero-anastomosis latero-lateral (curvatura mayor gástrica con yeyuno) tiene menor incidencia de RVG que la término-lateral 

(muñón gástrico con yeyuno).[14] 

El uso de lactobionato de eritromicina por vía endovenosa reduce la 

incidencia de esta complicación; es un medicamento proquinético que actúa 

como agonista de la motilina, que estimula la contracción de músculo liso e 

inicia la fase III del complejo motor migratriz, que es una potente actividad 

contráctil muscular que se inicia en el estómago, migra hacia el intestino 

delgado y se produce normalmente cada 75 a 90 minutos. 



Fístula biliar 

La fístula de la hepático-yeyuno anastomosis se manifiesta por fuga de bilis 

en el débito del drenaje; el dosaje de amilasa en el líquido de drenaje es alto si la reconstrucción es a lo Child ya que hay drenaje de líquido pancreático de la misma asa yeyunal. El tratamiento es el drenaje percutáneo para drenar 

cualquier colección. 
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Cuando el débito de la fuga es bajo, generalmente la fístula se agota por sí 

misma; cuando el débito es alto debemos complementar el drenaje 

percutáneo con otro drenaje percutáneo biliar transparietohepático. 

La mayoría de las fístulas responden al esquema terapéutico descripto y 

muy rara vez se requiere resolución quirúrgica. 



Fístula gastro-yeyunal o duodeno-yeyunal 

Estas fístulas se presentan con débito de contenidos entérico o restos 

alimenticios en el drenaje. La administración oral de azul de metileno 

confirma el diagnóstico pero la TC se debe realizar para descartar colecciones intra-abdominales. La mayoría de los pacientes con fístula requieren una 

intervención quirúrgica para drenar las colecciones y reparar la anastomosis; 

es una buena táctica quirúrgica realizar en este tiempo una yeyunostomía de 

alimentación si no se ha realizado antes. 



Estenosis de la anastomosis 

La estenosis de la pancreático-yeyuno anastomosis puede  devenir en 

pancreatitis crónica obstructiva y requerir reintervenición con una pancreático yeyunostomía y drenaje del conducto pancreático dilatado. 

La estenosis de la hepático-yeyuno anastomosis puede devenir en una 

colangitis, es de tratamiento inicial médico con antimicrobianos según 

cultivos, valoración de drenaje percutáneo trasparietohepático de la vía biliar y en un segundo tiempo  stent  biliar, rara vez es requerida reintervención quirúrgica con una nueva anastomosis del hepático común con yeyuno 

término-lateral. 



Márgenes no oncológicos 

La ausencia de compromiso ganglionar y la resección R0 son dos factores 

pronósticos en la DPC por patología maligna. En casos de DPC por patología 
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maligna se debe efectuar una completa resección de la lámina retroportal y el 

uncus del páncreas para lograr una resección oncológica R0 (riesgo de dejar 

enfermedad residual microscópica R1). 

En la DPC por patología benigna es innecesaria la resección completa y 

minuciosa de la lámina retroportal avalado por un pronóstico inherente al 

margen. 

La maniobra de disección de la lámina retroportal puede ser una etapa 

final de la fase resectiva o ser el gesto inicial cuando se comienza con la 

disección y exposición del borde derecho de la arteria mesentérica superior 

( artery first). 

Durante la disección de la lámina se debe lograr una buena exposición de 

la arteria mesentérica superior con la retracción con separador de vena del 

eje mesentérico-portal, utilizando elementos de energía con capacidad de 

ligar que hace esta etapa más exangüe. 

Es importante en la fase resectiva marcar la zona para la evaluación por 

anatomía patológica, el uncus es el margen más común que puede llegar a ser 

positivo en la histopatología después de la DPC en cáncer de cabeza de 

páncreas. 

El otro margen que puede ser positivo es el margen de cuello de páncreas. 

En un colangiocarcinoma de extremo inferior, el conducto biliar común 

puede ser margen positivo. 

En los pacientes con compromiso vascular (arterial o venoso) no evidente 

en la TC que se detecta intraquirúrgico se presenta en dos escenarios. El 

primero en el que ya iniciada la fase resectiva, no tenemos otra opción más 

que el tratamiento paliativo con márgenes R2, donde se puede efectuar la 

resección y reconstrucción venosa del eje mesentérico-portal pero no se 

recomienda la resección arterial. El segundo, ante la sospecha de compromiso 

vascular, un  bordeline  por imágenes, se recomienda realizar la técnica de artery first, particularmente recomendada en tumores grandes de cabeza y tumores uncinados; detectando el compromiso arterial en una fase de 
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resección anterior a los pasos realizados en el primer escenario descripto y de este modo se evita una resección R2. En este caso, para confirmar debemos 

realizar congelación con anatomía patológica de los ganglios periféricos a la 

arteria mesentérica superior de carácter sospechoso. 

A colación de lo anterior, la técnica de  artery first  es una estrategia quirúrgica adecuada en las siguientes situaciones: 

 Tumores  bordeline (imágenes). 

 Tratamiento neoadyuvante con quimioterapia por invasión de la lámina 

portal o borde derecho de la arteria mesentérica superior. 

 Resección y reconstrucción del eje mesentérico-portal. 

 Resección extendida a la izquierda del páncreas en bloque. 

 

Valoración nutricional y endocrinológica 

Se conocen los trastornos fisiopatológicos que desencadenan la 

reconstrucción digestiva en estos pacientes, llevando a síndromes 

malabsortivos y por ende mal estado nutricional donde están involucradas 

además la función exócrina y endócrina del páncreas. 

En la DPC hay una asincronía entre el vaciamiento gástrico de los nutrientes 

y la secreción digestiva biliopancreática que lleva a una malabsorción tras la ingesta oral. Este mecanismo fisiopatológico se explica por mala digestión de 

los nutrientes que llegan a la luz yeyunal, ya que este medio presenta un pH 

ácido debido a la falta de secreción de jugo pancreático, rico en bicarbonato, siendo la disminución de la secreción pancreática secundaria a la limitada 

secreción de colecistoquinina y la pérdida de parénquima pancreático. 

Paralelamente a la pérdida de parénquima pancreático, puede manifestarse 

la intolerancia de la glucosa con requerimiento de drogas reguladoras que 

además mejoren el trofismo por acción anabólica. 
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Así, es de suma importancia la valoración del paciente por un equipo 

multidisciplinario que accionará sobre las carencias nutricionales y 

funcionales en conjunto y no aisladamente. 

El tratamiento de la insuficiencia pancreática endócrina es la insulina y la 

exócrina la pancreatina. El chequeo nutricional básico debe contemplar la 

valoración del peso corporal, el IMC y un laboratorio con hemograma con 

fórmula leucocitaria (hemoglobina, linfocitos), dosaje de vitaminas 

liposolubles (D o E), magnesio, zinc y proteínas (albúmina, prealbúmina, RBP, 

transferrina). 



Misceláneas 

La  pancreatitis  pos DPC es un cuadro de presentación muy poco frecuente. 

El cuadro clínico es símil al de FP, generalmente no se evidencia en la TC y 

es de manejo clínico de soporte. 

La   ascitis quilosa  se asocia a una amplia disección ganglionar en la lifadenectomía alrededor de la raíz de la arteria mesentérica superior en la 

aorta y la resección vascular portal. 

Se manifiesta como alto débito por drenajes de inicio seroso claro pero que 

tras iniciar la alimentación enteral vira a características lechosas. 

Se diagnostica con el dosaje alto de triglicéridos (TAG) en el líquido del 

drenaje. 

El tratamiento se basa en la alimentación enteral con TAG de cadena media 

o nutrición parenteral total. 

La  diarrea  pos DPC es más frecuente cuando se realiza una linfadenectomía retroperitoneal radical extendida. 



Pancreatectomías izquierdas (PI) 

Tiene morbilidad y mortalidad inferior a la DPC. 
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La morbilidad en las PI con esplenectomía ronda el 25 %, disminuye en la 

conservación del bazo. 

Las complicaciones de la PI se clasifican en: 

  Generales: inherentes a cualquier cirugía mayor, ya nombradas. 

  Específicas: de la propia PI, se subdividen en: 

-   Intraoperatorias. 

-   Posoperatorias. 



Complicaciones intraoperatorias 

 Hemorragias 

 Rotura esplénica durante las maniobras de separación. 

 Roturas vasculares durante la sección de los vasos cortos, la disección 

del pedículo esplénico, los bordes inferiores del páncreas con lesión de 

arcadas pancreáticas, durante el paso de disección de la cara posterior 

del páncreas en el túnel que se realiza con la cara anterior del eje 

espleno-mesentérico-portal  y disección del borde superior del páncreas 

con lesión del tronco celíaco por disección de la arteria esplénica del 

borde superior del páncreas. 

 Desgarro de mesocolon trasverso por mala exposición. 

 Perforación de vísceras huecas 

Las lesiones térmicas inadvertidas son las más temidas, debe emplearse un 

minicioso trabajo de separación durante el descenso de la flexura esplénica 

del colon, el ingreso a trascavidad de los epiplones, la sección de la curvatura mayor del estómago y la sección prolongada hacia el píloro. 
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Complicaciones posoperatorias 

 Fístula pancreática 

Es la complicación más frecuente y tiene una incidencia del 2-46 %. La 

definición fue descripta anteriormente. El manejo de las fístulas en general es conservador. El tratamiento percutáneo debe utilizarse en caso de colecciones 

intra-abdominales que repercuten clínicamente. 

El uso de análogos de la somatostatina puede ser útil en casos de alto 

débito. 

Si la resección fue realizada en un paciente sin obstrucciones proximales, la 

fístula se agota en la mayoría de los casos. 

Si el paciente tiene una obstrucción papilar, o si no cierra luego de 6 

semanas la terapéutica es la colocación endoscópica de un stent pancreático 

transpapilar para la descompresión proximal. 

La tasa de fístulas tras la síntesis de Wirsung por técnica manual es  del 

28 % y en la técnica mecánica es del 32 % comparativamente.[15] 

En la sección pancreática con bisturí, se debe procurar una hemostasia 

selectiva de la línea de sección, reduciendo la posibilidad de necrosis tisular y del conducto pancreático principal, que pueden ser motivo de fístulas 

postoperatorias. La síntesis selectiva del conducto de Wirsung y conductos 

accesorios, con el empleo de puntos delicados, asociado a la sutura del resto 

del parénquima, son las recomendaciones técnicas habituales. Es mandatorio 

seguir estos consejos; en caso de no emplearse la magnificación 

laparoscópica se debe realizar con lupas de aumento para una clara distinción 

de los elementos. 

En la sección pancreática con sutura mecánica, habitualmente se procura 

utilizar distintos colores adecuados a las características morfológicas del 

páncreas; normales, azul; gruesos, verde; y delgados, blanco. 

En nuestra experiencia el refuerzo de las suturas mecánicas disminuyen el 

índice de fístulas si bien estos resultados no fueron reproducidos en series de 3234 
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trabajos. El refuerzo es biodegradable formado por un polímero sintético de 

ácido poliglicólico-carbonato de trimetileno. 

El mejor lugar para realizar la sección es a nivel del cuello, ya que en ese 

lugar es donde el espesor de la glándula es menor. 

El emplazamiento de drenajes en la  lodge de la línea de sección controla las colecciones y complicaciones sépticas asociadas; por lo que si bien no 

disminuirá la incidencia, sí la gravedad de esta complicación. 



Valoración nutricional y endocrinológica 

Tras la resección de parénquima pancreático se debe valorar siempre la 

función exócrina y endócrina con equipo multidisciplinario. 



Conclusión 

El descenso de la mortalidad perioperatoria en la cirugía pancreática mayor 

es inversamente proporcional a los avances de la medicina, como las técnicas 

quirúrgicas, cuidados críticos, intervencionismo percutáneo, trabajo 

multidisciplinario con mejor selección de los pacientes y preparación. En la 

actualidad la mortalidad perioperatoria es del 5 % pero la morbilidad 

postoperatoria de las resecciones pancreáticas  sigue siendo alta, entre 30-

50 %. Los resultados de las complicaciones postoperatorias dependerán de los 

recursos técnicos y de su lectura oportuna en un arduo trabajo 

multidisciplinario contínuo; por ende, se requiere de un centro especializado 

de alto volumen donde la patología sea de práctica diaria. 
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Algoritmos terapéuticos 
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Esplenopatías quirúrgicas 

DR. HUGO ALMANDOS 







Definición 

 Las esplenopatías quirúrgicas son un conjunto de patologías que curan o se benefician con la extirpación electiva, programada, total o parcial del bazo. 



Aspectos históricos 

HIPÓCRATES, 421 a. C.: descripción anatómica. 

GALENO, 600 años después: órgano misterioso. 

Escritos babilónicos: relacionan el bazo con la risa. 

Siglos XVIII y XIX: la esplenectomía es compatible con la vida. 

VIRCHOW: demuestra la producción de leucocitos. 

PONFICH, 1885: demuestra la eliminación de eritrocitos. 

MORSE y BULLOCK, 1919: lo relacionan con la inmunidad. 

KING y SCHUMACKER: sepsis siderante, post-esplenectomía. 

DELAITRE y MAIGNIEN, 1991: primera esplenectomía laparoscópica. 

El bazo es básicamente un cúmulo de tejido linfático y macrófagos 

intercalado entre una arteria y una vena. 







[image: Image 3357]
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Anomalías del desarrollo 

 Asplenia: no hay bazo, asociado a otras malformaciones severas con muerte antes del año de vida. 

 Poliesplenia: varios bazos por falta de fusión de esbozos esplénicos sin uno predominante. 

 Bazos accesorios: uno normal, más otros pequeños por falta de fusión de esbozos. Generalmente el ligamento del hilio esplénico y relacionados con la 

gónada izquierda (ovario o testículo), raíz del mesenterio y región presacra. 

 Esplenosis: autotransplante del tejido esplénico. En peritoneo por ruptura de la cápsula esplénica o implante de tejido esplénico en epiplón mayor por 

el cirujano. 



Anatomía 

Su eje corresponde a la décima costilla izquierda. 



 Ligamentos mayores 

Gastroesplénico 

Espleno renal 

 Vascularizados 



 Ligamentos menores 

Esplenofrénico 

Esplenocólico              

 Avasculares 

Esplenopancreático 



En moldes de corrosión se ve que el bazo se divide en segmentos 

separados por planos avasculares. En 84 % dos segmentos, superior e inferior; 
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16 % superior, medio e inferior. El drenaje venoso sigue el mismo curso. Con 

escasas anastomosis intersegmentarias. 

 

Histología 

Está íntimamente relacionada con la función del bazo. La arteria esplénica 

se divide en dos a tres ramas. Estas principales se dividen en tres a treinta y ocho veces, dando una arteria central que penetra en el traveculado 

(capsular) a la pulpa blanca (A) poblada por linfocitos y macrófagos, que es 

rodeada por la pulpa roja (B) poblada por eritrocitos, separadas ambas por 

una zona fronteriza o marginal (C). Esta disposición arterial genera una 

dinámica de flujo que permite  que el plasma ingrese a la pulpa blanca 

desprovisto de células y que los elementos celulares concentrados se dirijan a la pulpa roja. 



(A) Pulpa blanca:

(Central)

Nódulos

Linfocitos T

20%

(Periarterial)

o folículos

(periarteriales)

linfáticos con:

Centros germinales

Linfocitos B

Macrófagos

Filtra plasma

Ig M

Respuesta

Tufsina

Expone Ag. 

inmune

Opsoninas

Solubles a:

>Rpta de neutrófilos

ácido complemento  

(B) Pulpa roja:

(Periférica)

Sinusoides esplénico s/endotelio

80%

(órgano s.r.e)

Cordones esplénicos de Bilroth

(entre sinusoides)

Tapizados de fagocitos

Filtra elementos

formes

circulación

Filtra y secuestra partículas

abierta

Pasan los G.R. Normales

macrófagos

Poros de

c. Reticulares

Atrapa anormales

3,5 micras

Depende de:

Deformabilidad

Elasticidad del G. R. 

Tolerancia a la hipoxia

Pasan los sanos. Atrapa G.R. dañados, bacterias, células cubiertas

de anticuerpos y cuerposextraños
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(C) Zona Marginal

(Entre A y B) recibe la arteria terminal

Con linfocitos y macrófagos

Filtra material de pulpa blanca

Recibe Ig. que pasan  a circulación gen

Células barrera





Contiene   células barrera: son fibroblastos granulados que luego de la activación inmune rodean a las colonias hematopoyéticas, los megacariocitos 

y la pulpa blanca. 

Regulan funciones esplénicas centrales: eliminan agentes infecciosos, 

restos celulares, realizan fagocitosis, constituyendo la llamada   barrera 

 hematoesplénica.  

Aumentan actividad y cantidad en condiciones de estrés: infecciones, 

eritrocitos anormales, disfunción en inmune, endotoxinas, interleuquina α1. 

El bazo tiene dos tipos de circulación:  cerrada, de 10 a 20 % del flujo de capilar a sinusoide, y  abierta, 80 al 90 % del flujo, sin continuidad endotelial la sangre entra en un lecho de filtración y es drenado por una vena. Este lecho 

contiene fibroblastos y células contráctiles y reticulares que filtran las células sanguíneas normales, dañadas y cuerpos extraños. 
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Funciones 

Funciones

(Conocimiento incompleto)

No inmunológicas

Intermedias

Inmunológicas

(Pulpa roja)

(zona Marginal)

(Pulpa Blanca)

Clearance temprano

de bacterias

Hematopoyética

Circulación

(preopsonización)

hasta el 7mo mes

lenta

Gérmenes encapsulados

Puede retomarse

Células cubiertas de anticuerpo

Células metastásicas

Reservorio 1/3

Procesa antígenos

masa plaquetaria

Factor VIII. Hierro

Contacto prolongado

con macrófagos

40% de Linfocitos

y Monocitos

Síntesis

1) Por linfocitos B de IgM, a Ag

(polisacáridos)

Bacterianos(Gram -)

Remueve de eritrocitos vitales(pitting):

Encapsulados

No encapsulado

Cuerpos de Heinz(precipitados de Hb)

Cuerpos de Howell Jolly

(cromatina nuclear)

St. Neumoniae

Requieren

Gránulos de hemosiderina

Influenzae)

opsonización

Remodela membrana

Meningitis

para su destrucción

Maduración de Reticulocitos

2)Contacto con linfocitos T inmunológicamente competentes, 

Remueve(culling):

T competentes, T memoria, ayudadores, Linfocitos B, 

Eritrocitos viejos

c. Kil er, T supresores

Eritrocitos anormales

Neutrófilos y Plaquetas viejas

3) Opsoninas (promueven fagocitosis): A) Tufsina: estimula motilidad

Regula:

lecucocitaria y fagocitosis

Nivel sérico de enzima convertidora

B) Properdina: activa via alterna

de angiotensina

y fijación de complemento

C) Fibronectina: = a tufsina, 

Libera:

+ estimula fibrosis

Factor regulador de la

y curación de heridas

producción plaquetaria





En síntesis, sus funciones inmunológicas son  clearance  temprano de 

bacterias capsuladas ( St. neumoniae y  Meningitidis), producción de opsoninas para gérmenes no capsulados, atrapamiento y procesamiento de antígenos 

con producción de linfocitos T inmunológicamente competentes, anticuerpos, 

linfoquinas y activación del sistema de complemento. 

Para esto basta con la preservación del 25 % del peso de un bazo normal 

con estructura e irrigación conservada. 
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Estado asplénico 





Estado asplénico 

Consecuencias inmunes de la asplenia

Defectos inmunes inespecíficos

Retardo de la movilización de macrófagos

Nivel reducido de opsonina

Interferencia con la vía alternativa del complemento

Nivel reducido de fibronectina

Disminución de la función de los macrófagos

alveolares del pulmón

Defectos inmunes específicos: humorales

Disminución del nivel de inmunoglobulina M

Interrupción de la producción de tuftsina

Respuesta deficiente a los antígenos particulados

vehiculizados por la sangre

Disminución de la población de linfocitos T circulantes

Defectos inmunes mediados por células

Alteraciones de la población de células T supresoras

en sangre periférica
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La consecuencia más grave del estado asplénico es el desarrollo del cuadro 

que  KING  y  SCHUMACKER  en 1952 describieran como sepsis siderante post-

esplenectomía que aparece desde el POP inmediato hasta veinte años 

después (con mayor riesgo los dos primeros años, 11,5 % en niños). Con un 

desarrollo rápido en un paciente previamente saludable, progresa rápido al 

shock séptico, con muerte del 50 al 70 %. 



CUADRO BRUSCO 

GÉRMENES 

PREVENCIÓN 

Fiebre 39-40°C 

Neumococo 

Preservar bazo 

Náuseas, vómitos 

 H. influenzae 

Implante esplénico 

Trast. sensorio 

 N. meningitis 

Vacuna antineumocóccica 

Shock, CID 

Estreptococo 

Polivalente preoperatoria 

Falla multiorgánica 

 E. coli 

Penicilina de depósito 

Hemorragia adrenal 

Virus 

hasta los 18 años 

bilateral (síndrome de 

W. F.) 



La coagulación intravascular diseminada se debe a la invasión de Ag. 

Capsulares y su capacidad activadora de la coagulación al igual que los 

complejos Ag.–Ac. 

En la prevención lo primero es tratar de preservar el bazo (25 a 30 %) con 

vascularización y arquitectura parenquimatosa normal. Si no es posible, 

implante esplénico (esplenosis quirúrgica), de discutido valor; y vacunación 

antineumocócica (tiene antígenos capsulares de 23 tipos de neumococos 

responsables del 90 % de las infecciones). Administrada en caso programado 

tres semanas antes de la cirugía (tiempo necesario para alcanzar títulos 

adecuados de anticuerpos). En emergencia: se administran el POP cuando el 

paciente está recuperado y afebril. Con revacunación cada seis años. Está 

contraindicada en menores de 2 años, en ellos se administra penicilina G, 

seguida con profilaxis a largo plazo con penicilina benzatínica. En niños 

también se vacuna contra  Hemofilus influenzae tipo B y meningococo. 
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Debe instruirse además al paciente que ante cualquier cuadro febril debe 

concurrir al médico, para iniciar rápidamente cultivos y tratamiento 

antibiótico. 



Hiperesplenismo 

Def.: "Consiste en el secuestro y destruccción inapropiados de elementos sanguíneos con disminución en la circulación de

G. Rojos, G. Blancos y Plaquetas

Primario

Se transforma

Secundario

Bazo normal

(por crecimiento)

Bazo aumentado

Cumpliendo

de tamaño

funciones normales

Excedido en

Extrae elementos

sus funciones

anormales

Extrae elementos

normales

Debe satisfacer

Citopenia

Causas

4 criterios

Inflamatorias:

Esplenomegalia

Agudas, crónicas

Citopenia

Congestivas:

Hiperplasia de

Cirrosis, I.C. 

médula ósea

Fagocitosis

Corrección con

(acumulativas, 

esplenectomía

Gaucher, etc.)

Infiltración:

Causas:

Leucemia, 

Enf. Hematológicas

Linfoma, etc

Esplenectomía

Como tratamiento

Para corregir citopenia

Por problemas

mecánicos(tamaño)

Debe sacar todo

tejido esplénico

Basta con sacar el Bazo  



 Razones para preservar el bazo: 

1.  Filtro biológico     →     Remueve bacterias y células muertas 

2.  Fuente de IGM y opsoninas   →   Facilitan el  clearance de antígenos y bacterias 
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3.  Medio óptimo para el procesamiento de antígenos 

4.  Único lugar de producción de tufsina 

5.  Su preservación muchas veces es fácil 

6.  Evita la exposición a los riesgos mencionados 

Conclusión: 







Esplenectomía por enfermedades hematológicas 

Un ordenamiento simple es dividirlas en: 

 Enfermedades de glóbulos rojos 

 Enfermedades de glóbulos blancos 

 Enfermedades de las plaquetas 

 Otras causas 

 Glóbulos rojos:   

 Anemia hemolítica congénita 

 Enfermedades de la membrana 

 Hemoglobinopatías 

 Defecto de enzimas eritrocitarios 

 Anomalías raras 

 Anemias hemolíticas adquiridas 
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 Glóbulos blancos:  

 Leucemia de células pilosas (LLC) 

 Neutropenia esplénica 

 Linfoma Estadío IV 

 Estadificación de enfermedad de Hodgkin 

 Plaquetas:  

 Púrpura trombocitopénica idiopática (PTI) 

 Púrpura trombocitopénica trombótica (PTT) 

 Trombocitopenia asociada al HIV 

Las dos patologías que claramente se benefician y la mayoría de los 

pacientes curan con la esplenectomía son la microesferocitosis hereditaria y 

la púrpura trombocitopénica idiopática. 

En la leucemia de células pilosas, variante infrecuente de la LL crónica tiene buena respuesta a la esplenectomía en 80 % de los casos. En la LLC sólo está 

indicada en el hiperesplenismo secundario a esplenomegalia al igual que en 

el linfoma estadio IV, en la metaplasia mieloide agnogénica, en policitemia 

vera, trombocitemia esencial, mielosis eritrémica y síndrome de Diguglielmo; 

pueden requerir esplenectomía en algún momento de su evolución. 

Siempre balanceando beneficio versus riesgo teniendo en  cuenta que la 

morbilidad y mortalidad son más altas que en la esplenectomía por trauma. 



Anemias hemolíticas 

 Síndrome hemolítico: reticulositosis, hiperregeneración eritoblástica, hiperbilirrubinemia indirecta, hiperactividad BLH en suero y esplenomegalia. 
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Anemia hemolítica

A) Defectos celulares

B) Defectos extracelulares

(Intracorpusculares)

(Extracorpusculares)

1) De membrana

Autoinmunes

2) Enzimático

Anticuerpos fríos

3) Hemoglobinopatías

Anticuerpos calientes

Por fármacos





Formas clínicas

Crisis Hemolítica

Hemólisis Crónica

Fiebre, escalofríos

Astenia, cefalea, acúfenos

Dolor lumbar y abdominal

Palpitaciones, disnea

Shock, ictericia

Ictericia leve

Orina oscura

Gte. + en adquiridas

Gte. + en hereditarias

Gte. + en adultos

Gte. + en infancia
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 Defectos celulares (intracorpusculares): 

1) Defecto de membrana

Microesferocitosis

Eliptocitosis

Estomatocitosis(rara)

Aut. Dom. 

Aut. Rec. 

Aut. Dominante

Aut. Dominante

Déficit de

Déficit

Alteración de la permeabilidad

proteína

parcial de

Gen vinculado a Rh

iónica al Na+ y K+

espectrina

espectrina

Esferocitos

Inestabilidad de membrana

Forma homocigota

Fragilidad osmótica

Eritrocitos con

palidez central

Captación en cordones Bil roth

Solo 12% con anemia

asintomática

anemia

crisis h. Anemia

Bazo grande

Estomatocitos

crónica

grave

(efecto mec)

- 6 años

+ 6 años

Transfundir

Esplenectomía

más colecistectomía

Cura la anemia

Cura la anemia

Poco eficaz

Diagnóstico: Prueba de fragiliad osmótica



2) Defecto enzimático

Tipo I

Tipo II

Formas raras

Raza negra, asiatico

Raza blanca, 

Déficit de:

mediterráneo

ambos sexos

Pirimidin -5- nucleotidaza

Fosfoglicerato quinaza

Triosafofato Isomeraza

Aut. dominante

Aut. recesivo

lig. al sexo

Déficit de G-6-P

Déficit de

Deshidrogenasa

Piruvato quinaza

400 variantes

Alteración de

Desencadenante:

Alteración de óxido

Glucólisis anaerobia

Infecciones

reducción

Parvovirus B19

Fármacos:

Antipalúdicos, sulfas, 

Trastorno de la utilización de la Glucosa

aspirinas, etc. 

Habas

Anemia 8gr/dl

Centellograma Er-Cr51

Secuestro esplénico

predominante

Esplenectomía

(Resultado variable)
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 Defectos extracelulares 

  

Anemias Hemolíticas Autoinmunes

+ P.T.I. (Síndrome Evans)

Anticuerpos fríos

Anticuerpos calientes

Por fármacos; 

(frecuente)

µ metildopa

quinidina

de 37ºC

IgM

a 37ºC o más

2 formas:

ideopática y

secundaria:

Hemólisis intravascular

Cobertura de

L.E.S. y L.L.C. 

eritrocitos con IgG 

más complemento

Curso agudo

Hemólisis

autolimitado

extravascular

Fijación por

macrófagos con

Asociado a

fagocitosis parcial

Anemia

microplasma, 

o total

reticulocitosis, 

mononucleosis, 

ictericia leve, 

L.L. Crónica

Coombs directa (+)

Estudio con

eritrocitos Cr51

Eliminar fármaco

Hipercaptación o

relación(bazo/hígado)

Buena rpta. 

(2/1) o (3/1)

No esplenectomía

Trat. con esteroides

Buena

Mala. 

evitar transfusiones

rpta. 

rpta. 

Mala rpta.o dosis muy

25%

No esplenectomía

alta, o manifestaciones

tóxicas, o C.I. de esteroides

Esplenectomía

Buena rpta. 80%
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Enfermedad de los glóbulos blancos 





Se indica además en: LLC estadio C, leucemia de células pilosas, en 

linfomas no Hogdkin y en enfermedad de Hogdkin con bazo grande que 

acumula células linfoideas resistentes y cursa con hiperesplenismo (citopenia 

roja y plaquetaria). 
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Enfermedades de las plaquetas 





Es la indicación más frecuente por enfermedades hematológicas, factible de 

ser realizada por cirugía laparoscópica por tratarse de un bazo chico; con el 

inconveniente de la ubicación de los vasos accesorios. 



Otras indicaciones de esplenectomía 

 Hiperesplenismo idiopático o enfermedad de Doan 

Rara patología con pancitopenia y médula normal o hiperplásica. Primer 

tratamiento: corticoides. Falta de respuesta: esplenectomía con buenos 

resultados. 

 Hiperesplenismo secundario 

Obedece a múltiples causas que puede clasificarse en:  

 Inflamatorias:   agudas: fiebre tifoidea, sarampión, varicela, endocarditis bacteriana subaguda, mononucleosis infecciosa.  Crónicas: TBC, sífilis, sarcoide 3257 
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de Boeck, paludismo, triquinosis, artritis reumatoidea (síndrome de Felty), LES, esquistosomiasis, kala azar, leishmaniasis, criptococosis y bilharziasis. 

 Congestivas: cirrosis hepática; obstrucción portal o esplénica, insuficiencia cardíaca. 

 Fagocitosis: enfermedad de Gaucher, enfermedad de Nieman Pick, 

amiloidosis, hiperlipemia. 

 Infiltración: enfermedad de Hogdkin, linfomas, leucemia, metaplasia 

mieloide agnogénica, mielofibrosis, histiositosis, Hand-Schullier-Christian; 

Letterer-Siwe. En todas estas patologías, el tratamiento está dirigido a la 

enfermedad de base pero en algún momento de su evolución, ya sea por 

problemas mecánicos (gran tamaño esplénico) o por citopenia hematológica, 

puede indicarse la esplenectomía. Aquí, al igual que en las otras indicaciones analizadas, el cirujano es un asistente del Equipo de Hematología que trata al paciente. 

 Etiologías menos frecuentes 

Bazo flotante, por elongación de los medios de fijación, con o sin torsión 

del pedículo. Aneurisma de la arteria esplénica: 0,8 % de las arteriografías, 4:1 

mujer-hombre, sólo el 2 % se rompe, generalmente en embarazo, con 

pronóstico malo, 70 % de mortalidad materna, 95 % mortalidad fetal, cirugía 

en embarazadas y mujer en edad fértil. 

Quistes esplénicos, no parasitario, quistes simples, quistes epidermoideos, 

quistes dermoides. Pseudoquistes: resolución de hematoma capsular o 

intraparenquimatoso no drenado. 

Trombosis de la vena esplénica en pacientes con pancreatitis crónica. 

Tumores raros. Linfoma de inicio esplénico. Linfangeoma. Hemangeomas 

focales o múltiples (generalmente cavernoso), hemangiosarcoma; metástasis 

muy raras de Ca. de pulmón, Ca. de mama. 
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Abscesos esplénicos 

Poco frecuente pero la incidencia está en aumento como resultado de la 

mayor sobrevida en pacientes con enfermedades malignas hematológicas, 

inmunodeprimidos, o con sepsis de evolución prolongada, y el tratamiento 

conservador en traumatismos. Se presenta además en anemia drepanocítica 

como infartos infectados, hematomas traumáticos infectados, endocarditis, 

peritonitis. 80 % son por vía hematógena. 90 % bacterianos o micóticos. 



Fuerte sospecha clínica

Antecedentes

Sensibilidad 96%

Dolor hipocondrio

Sensibilidad 76%

izquierdo, fiebre, sepsis

T.A.C. 

+ disponible

esplenomegalia, derrame

Eco

pleural izquierdo

Punción aspiración

Diag. dif. con hematoma, 

y/o Bx percutánea

infarto, quistes

linfomas, metástasis

Confirma el diagnóstico

Absceso único

Único tabicado

Múltiples pequeños

+ frecuente

o complejo

- frecuentes

Drenaje percutáneo

34%

65%

Micóticos resistentes

+ A.T.B. 

o con patología

asociada que lesiona

Drenaje

el órgano

quirúrgico

90% (+)

+ A.T.B. 

10%(-)

Esplenectomía + A.T.B. 

Control

(+)

(-)

Rescate

Problema: hemorragias, poco accesible, 

C.I. : trastornos de coagulación, 

rodeado por pulmón, pleura, y ángulo

ascitis masiva

esplénico del colon
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Equinococosis hidatídica esplénica 

Argentina es el segundo lugar en frecuencia, después de Uruguay y antes de 

Marruecos. Conforma del 1 al 3% de la enfermedad hidatídica y representa 

menos del 2 % de la patología quirúrgica del bazo. Es el tercer órgano en 

frecuencia luego del hígado y el pulmón. La tendencia actual es la 

conservación esplénica en la medida de lo factible, practicando iguales 

técnicas, observaciones y cuidados que lo aconsejado para la hidatidosis 

hepática. 







Elección de abordaje al bazo 

Después de muchas décadas de realizarse esplenectomías a cielo abierto 

con incisiones medianas verticales o subcostales izquierda según la 

preferencia del cirujano, hoy a la hora de elegir la técnica para la 

esplenectomía, el abordaje laparoscópico se ha convertido en el  gold 

 standard u opción preferida para la mayoría de los casos de esplenectomía en enfermedades hematológicas, benignas y malignas, independientemente de la 

3260 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

edad y el peso del paciente, con recomendación de la técnica mano asistida 

para los pacientes con bazos de tamaño muy grande y contraindicado para los 

pacientes con hipertensión portal. La esplenectomía laparoscópica pretende 

conseguir resultados equiparables al abordaje abierto en cuanto a la 

efectividad y seguridad, pero con la ventaja de la cirugía laparoscópica (menor dolor postquirúrgico, mejor función pulmonar, menor ilio postoperatorio, 

reducción de la estadía hospitalaria y convalecencia, mejora en la calidad de 

vida del enfermo y menor riesgo de eventraciones). 

En la PTI, patología que con mayor frecuencia requiere esplenectomía y que 

afecta a mujeres jóvenes o de mediana edad, el bazo es de tamaño normal lo 

que lo hace accesible a la cirugía laparoscópica. 
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Traumatismos esplénicos 

DR. HUGO ALMANDOS 







El tratamiento del trauma esplénico ha evolucionado mucho en los últimos 

años debido a dos factores. En primer lugar, el conocimiento del papel 

importante del bazo en la depuración de bacterias no opsonizadas, su 

actuación como reservorio de linfocitos macrófagos y plaquetas, y la 

formación de anticuerpos luego de la exposición a antígenos. En segundo 

lugar, la comprensión más precisa de la evolución de las lesiones esplénicas 

por la posibilidad de seguimiento con medios como la TAC. Al momento de 

decidir frente a una lesión esplénica siempre se tendrá presente en la balanza riesgo-beneficio, conservación esplénica vs. estado asplénico y sus 

consecuencias posibles; es preciso recordar que muchas lesiones son factibles 

de tratamiento no operatorio y en las operadas de reparación con cierta 

seguridad. Incluiremos en este punto la ruptura esplénica traumática de todo 

tipo (abierto, cerrado o trauma quirúrgico). 

Veremos aquí las lesiones, las opciones terapéuticas y su elección. Las 

lesiones se evalúan de acuerdo a la escala de injuria del bazo desarrollada 

por la Asociación Americana de Trauma que establece cinco grados de lesión. 

Se emplea también para injuria hepática y renal. 



Clasificación 

Grado I 

 Hematoma: subcapsular no expansivo (SCNE) < 10 % de superficie 

 Laceración: ruptura capsular no sangrante < 1 cm de profundidad 
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Grado II 

 Hematoma: SCNE de 10 a 50 % de superficie o intraparenquimatoso (NE) < 2 

cm de diámetro  

 Laceración: capsular de 1 a 3 cm de profundidad con sangrado que no 

compromete vasos trabeculares 

Grado III 

 Hematoma: SC > 50 % de superficie o expansivo 

 Hematoma: SC roto con sangrado activo 

 Hematoma: intraparenquimatoso > 2 cm o expansivo 

 Laceración: > 3 cm de profundidad o que involucra vasos trabeculares Grado IV 

 Hematoma: intraparenquimatoso con sangrado activo 

 Laceración: que compromete vasos segmentarios o biliares que producen 

desvascularización (> 25 % del volumen esplénico) 

Grado V 

Bazo completamente fragmentado o arrancado 

Laceración biliar que produce desvascularización completa 

En lesiones de múltiples órganos se debe avanzar un grado hasta el grado 

III. 



Clínica 

La lesión traumática del bazo es la causa más frecuente de esplenectomía. 

Es más frecuente en trauma cerrado y debe sospecharse en todo paciente con 

traumatismo en la parte inferior del tórax o superior del abdomen izquierdo. 

La mayoría se diagnostica luego de la intervención quirúrgica por trauma no 

penetrante o penetrante, o luego de la obtención de una TAC. 
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 Signos clínicos 

Generalmente se manifiesta por shock hemorrágico. Pero los signos clínicos 

generales dependerán del trauma y la magnitud de la hemorragia. Solo el 1 % 

suele presentarse como ruptura retardada del bazo. 

Algunos signos útiles en pacientes conscientes que se deben buscar: 

  Signo de Kehr: dolor en hipocondrio izquierdo, irradiado al hombro y escápula. 

  Signo de Mondor: contractura del hemiabdomen izquierdo. 

  Signo de Ballance: aumento de matidez en celda esplénica. 

  Signo de Saegesser: dolor en el punto frénico izquierdo. 

La hipotensión sostenida luego de la reposición de volumen con signos de 

inestabilidad hemodinámica son indicaciones de laparotomía. 



Medios auxiliares de diagnóstico 

Los medios más utilizados para el diagnóstico de la lesión esplénica son la 

TAC, la ecografía abdominal focalizada para trauma (EAFT) y el lavado 

peritoneal diagnóstico; la arteriografía es menos utilizada. Los pacientes con signos vitales inestables y evidencias de hemoperitoneo deben tratarse con 

operación de emergencia sin recurrir a otros estudios. 

La EAFT y la punción son sumamente sensibles para la detección de sangre 

en la cavidad peritoneal. 

 Punción lavado 

Se considera positiva cuando se obtiene sangre (10 ml de sangre que no 

coagula). Cuando sale líquido de lavado por tubo pleural o sonda vesical, y 

cuando en el examen de laboratorio se obtiene: 

1.  > 100.000 glóbulos rojos por ml3 

2.  > 500 leucocitos por ml3 

3.  Amilasa > 175 UI 
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4.  Presencia de bilis, bacterias, o fibras vegetales 

Falso negativo: 2 % 

Se le critica a esta maniobra ser demasiado sensible (98 % para detectar 

hemoperitoneo), llevando a la laparotomía a pacientes con trauma esplénico 

o hepático que no requieren ningún gesto quirúrgico. Su gran ventaja es la de 

estar disponible en cualquier hospital donde exista un cirujano para realizarla, es fácil de hacer, rápida, barata y de primera elección en pacientes 

hemodinámicamente inestables o con injurias asociadas que requieren 

tratamiento inmediato. Problema: tiene complicaciones. 

 Rx simple 

Se indica en fracturas de las últimas costillas, 8, 9 y 10, 45 % de lesión 

esplénica en adultos y 20 % en los niños. Fractura de apófisis lumbares 

izquierdas, elevación del hemidiafragma izquierdo. Desplazamiento de la 

cámara gástrica a la derecha. Descenso del ángulo esplénico del colon. 

Borramiento del psoas; opacidad en vidrio esmerilado, burbuja aérea 

intratoráxica, derrame pleural izquierdo. 

 Ecografía 

La EAFT se está utilizando con frecuencia creciente para la evaluación del 

trauma abdominal, da signos directos en menor número de pacientes, ruptura 

esplénica, e indirecto con mayor frecuencia, líquido libre. Sensibilidad del 

90 % y especificidad del 98 % para hemoperitoneo. No requiere preparación, 

rápida, económica y repetible. Realizable en la sala de reanimación. Da signos indirectos: sangre en espacios subfrénicos, Morrison, Douglas, parietocólico. 

Problema: es operador-dependiente. 

Es útil en el adulto y menos útil en los niños en quienes siempre se 

requiere una TAC. En los niños, la TAC es el estudio no invasivo de elección 

después de la radiografía simple. 

 TAC 

Los pacientes que se presentan con signos de lesión intra-abdominal pero 

sin indicación quirúrgica manifiesta deben evaluarse con TAC de abdomen con 
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contraste (oral e IV), sensibilidad del 92 % (hemoperitoneo; alta especificidad). 

Es fundamental para el tratamiento no operatorio. Evalúa completamente el 

bazo. Solución de continuidad del contorno del bazo. Hematoma subcapsular, 

intraesplénico o periesplénico. Cuantifica el hemoperitoneo. 

La tomografía helicoidal mejoró las imágenes del bazo minimizando el 

registro erróneo de datos y los artificios por movimientos. Permite ver la 

extravasación aguda conocida como «rubor vascular» (o  blush). Pacientes que requieren un manejo más invasivo con cirugía o arteriografía con colocación 

de espirales (coils) para detener la hemorragia. 

Inconvenientes de la TAC: requiere estabilidad hemodinámica ya que debe 

trasladarse al enfermo, no está siempre disponible, es cara y lleva cierto 

tiempo. Útil en pacientes en que la PLP es inadecuada: fractura pélvica, 

hematoma retroperitoneal (falsos positivos que llevan a laparotomías 

innecesarias). Y en pacientes con varias cirugías previas con adherencias y 

bloqueo de hemoperitoneo. 

 Arteriografía 

Es menos utilizada por la necesidad de equipamiento y personal entrenado. 

Requiere paciente estable, es cara, lleva tiempo, sólo sería utilizada para 

demostrar sangrado persistente o en intentos de embolización de vasos 

sangrantes, colocación de coils. 

 Videolaparoscopía 

Requiere estabilidad hemodinámica, neumoperitoneo y anestesia general, 

puede ver la lesión esplénica y realizar algún tipo de reparación, cauterización, agentes tópicos, esplenorrafia, esplenectomía total o parcial. El cirujano debe tener una vasta experiencia en cirugía videolaparoscópica y esplénica, antes 

de decidir iniciar el abordaje laparoscópico en pacientes con traumatismo 

esplénico y la primera observación que se debe realizar es ver si es factible un tratamiento conservador del bazo o si es necesaria su extirpación. 

 Resonancia nuclear magnética y centellografía 

Sin ventajas sobre la eco o TAC. 
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 Conclusión 

Punción lavado peritoneal y la TAC son los medios de elección, con la 

ventaja para la última de cuantificar el neumoperitoneo y el grado de injuria. 

En lugares de baja disponibilidad de TAC, la EAFT puede ser útil para el manejo de estos pacientes. 

Se puede dividir a los pacientes en tres grupos: 

 Hemodinámicamente inestables o con neumoperitoneo por ruptura de 

víscera hueca                           Cirugía 

 Estables que no pueden ser correctamente evaluados por: 

-  discapacidad neurológica o en coma 

-  tóxicos: alcohol, drogas 

-  recibirán anestesia para solucionar otro problema 

-  falta de medios (TAC) 

Requieren exploración invasiva            

PLP 

 Estables que pueden ser correctamente evaluados: 

Candidatos ideales para               



Estudio no invasivo 











Tratamiento no quirúrgico 
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Opciones terapéuticas 

 Manejo no operatorio con observación estricta 

 Técnica de salvataje esplénico 

-   Agentes tópicos:  

Gelfoan, Surgicel, etc. 

Electrocauterio. Bisturí armónico. 

Suturas, esplenorrafia, colocación de epiplón. 

-   Colocación de mallas:  

Absorbibles: ácido poliglicólico, poliglactina, teflón. 

No absorbibles: polipropileno. 

-   Esplenectomía parcial 

 Esplenectomía total: 

-   Abierta 
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-   Laparoscópica 

Con reimplante de tejido esplénico (discutido) y medidas de prevención 

(vacunas, penicilina, etc.). 



Elección del tratamiento 

En la elección de estas opciones la secuencia sería la siguiente: primero 

tratar sin operación en los casos indicados. Si se opera por otra causa, o bien por lesión esplénica exclusiva, trata de reparar el bazo, o hacer resecciones 

parciales; si no se puede, realizar reimplante de tejido esplénico. 

 Manejo no operatorio 

La clave del éxito del tratamiento no operatorio es la selección correcta de 

los pacientes. Las preguntas a responder son: 

1.  ¿En qué pacientes? 

2.  ¿Qué hacer? 

3.  ¿Con qué control? 

1. Paciente lúcido en ausencia de inestabilidad hemodinámica; lesión grave 

de otro órgano abdominal, trastornos graves de coagulación. Con lesión 

confirmada y evaluada por TAC. Sin signos de sangrado activo. Realizada 

preferentemente en chicos, hoy se incluye también a los adultos. Se aplica en 

el 20 a 70 % de los chicos, con éxito en 80 a 90 %. Es más factible en ellos por las propiedades hemostáticas de la cápsula esplénica, mayor relación 

cápsula-parénquima, con células mioepiteliales. En adultos se aplica entre un 

15 a 20 %, con un éxito del 70 %. La baja aplicabilidad se debe a que un alto 

porcentaje tiene trauma abdominal asociado o inestabilidad hemodinámica. 

2. Reposo en cama. Sonda nasogástrica si hay distensión gástrica o vómitos 

(evita el tironeamiento esplénico y reinicio del sangrado). Repetición del 

examen físico cada 6 u 8 horas en UTI en lesiones más importantes con 

posibilidad de repetir la TAC y observado por cirujano con quirófano 

disponible. 
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3. Control de signos vitales estricto. Control del nivel de hemoglobina. TAC si desmejora. En pacientes con buena evolución, TAC lesión grado I y II a las seis semanas, lesión grado III o IV, a los tres meses para el alta. 

 Manejo operatorio 

En los pacientes con inestabilidad hemodinámica, con trauma abierto o con 

signos de perforación u otras lesiones asociadas que requieran laparotomía; o 

bien en pacientes con trauma esplénico quirúrgico, la elección del tratamiento intraoperatorio dependerá del grado de la lesión según la clasificación. La 

laparotomía debe indicarse tempranamente en pacientes con hemoperitoneo 

considerable porque la reparación y salvación esplénica son más fáciles 

cuando la lesión se trata tempranamente. 

Decidida la intervención se debe considerar: 

  Vía de abordaje: abierta (tipo de incisión). Generalmente mediana en trauma. Laparoscópica (requiere estabilidad hemodinámica); 

  Vías venosas: dos, una con catéter venoso central; 

  Catéter arterial: importante en pacientes con trauma cardíaco asociado o alteración cardíaca previa; 

  Sonda nasogástrica y vesical (diuresis minutada); 

  Antibiótico peri-operatorio y vacuna POP en esplenectomía; 

  Transfusiones: de preferencia autotransfusiones. 

Las lesiones de grado I generalmente no requieren tratamiento o bien 

paran con la aplicación de agentes hemostáticos tópicos. Las lesiones de 

grado II con hematoma en general paran con agentes hemostáticos. Los 

desgarros grado II y III generalmente requieren esplenorrafia con refuerzo de 

epiplón o esponja hemostática. Con múltiples lesiones sangrantes es 

conveniente la aplicación de una malla de Vicryl reabsorbible para envolver el bazo. 

La esplenectomía parcial se utiliza para la lesión de grado IV o más severas 

ubicadas en los polos superior o inferior. Para que tenga éxito debe poder 
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preservar por lo menos un tercio de parénquima esplénico. Las lesiones grado 

V requieren una esplenectomía; también debe considerársela en pacientes 

con otras lesiones graves asociadas con inestabilidad hemodinámica 

persistente; trastornos de la hemostasia o hipertensión portal y en los 

intentos prolongados de salvataje por más de treinta minutos. 







Hay tres indicaciones más en pacientes con bazo previamente sano: 

 La esplenectomía planeada con anterioridad asociada a la extirpación de 

cánceres de vecindad: estómago, colon, riñón, glándulas suprarrenales. 

La evaluación de la ecuación riesgo-beneficio en cada caso escapa a los 

límites de este capítulo. 

3272 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 La esplenectomía táctica: para facilitar otras maniobras quirúrgicas. Hoy 

no se justifica. 

 Esplenectomía por accidente intraoperatorio (injuria iatrogénica): en 

general son lesiones grado I o II, causadas por valvas quirúrgicas o 

excesiva tracción sobre los ligamentos. Hoy se recomienda su 

preservación, debe tratar de no extirparse un órgano sano, que además 

aporta a la cirugía realizada sus propias complicaciones. 



Complicaciones de la esplenectomía  

La más importante por su morbi-mortalidad, como ya se vio en este 

capítulo más frecuente en niños que en adultos, es la sepsis siderante, post-

esplenectomía. 

Las más frecuentes son: atelectasia, neumonía o derrame pleural en la base 

pulmonar izquierda, absceso subfrénico, en 3 a 13 % más frecuente en 

esplenectomizados que en tratamiento conservador. 

 Trombocitosis: (más de 400.000 plaquetas por ml3) aparece en el post-

operatorio inmediato, se normaliza en dos a doce semanas, pero en un 30 % 

puede pasar a la cronicidad. Aumenta el riesgo de trombosis venosa profunda 

y TEP. Se debe antiagregar a los pacientes que deambulan rápidamente en el 

post-operatorio y tratar con heparina cálcica, o fraccionada a los pacientes 

con reposo obligado por otros traumatismos. 

 Hemorragias: por tratamiento conservador. Son consideradas fracaso de 

éste y no deberían superar el 2 %. Se plantea la esplenectomía. Las 

transfusiones repetidas deben replantearnos la balanza riesgo-beneficio 

puesto que se agrega la posibilidad de contraer hepatitis (7 a 30 %) 

dependiendo del trato dado a la sangre en los diferentes centros. 

Dos complicaciones graves pero poco frecuentes son la aparición de 

pancreatitis aguda y fístulas pancreáticas por lesión de la cola del páncreas; y la lesión necrótica del techo gástrico por ligadura de los vasos cortos. Se 

describen por último desmejoramiento de la capacidad física y mental, 
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insomnio, e intolerancia al alcohol, etc., hechos más difíciles de evaluar. Se debe considerar a los pacientes esplenectomizados con una invalidez 

permanente para trabajos que los expongan a enfermedades infecciosas. 





Referencias bibliográficas 

DEFELITTO JR, CARIELLO AH y col. Bazo.  Cirugía.  Parte II. Buenos Aires, 2002, pp. 335-340. 

DONOVAN AJ, SILVERMAN H. Trauma surgery techniques in thoracic, abdominal and vascular surgery.  Spleen, 1995. 

GIGOT JF. La esplenectomía laparoscópica en la púrpura trombocitopénica idiopática.  Br J 

 Surg.  1994;XII(5). 

HOYT DAVID  B,  COIMBRA R. Splenectomy and esplenoraphy.  Mastery of surgery, V edition. 

2007. Chapter 149; pp. 1662-1669. 

LUCAS CHARLES E. Esplenic preservation.  Mastery of Surgery. V edition. 2007. Chapter 150, pp. 1670-1678. 

MAJUL  EJ  y col. Conducta a seguir  frente al traumatismo del bazo.  Prensa Médica Argentina. 1991;78:294-297. 

MCCAVE  D,  JOHN  M,  HUNTER  J.  Laparoscopic splenectomy.   Ed. Current Surgical Therapy. IX 

edition. Philadelphia, 2008. 

MERCAPIDE  C.  Tratamiento conservador de hemidiatidosis esplénica.  Rev Argent Cirug. 

1992;62. 

MERELLO  LARDIES  J.  Cirugía laparoscópica de órganos sólidos. Relato Oficial al 79º 

Congreso Argentino de Cirugía, 2008. 

SCHWITSBERG  SD. Laparoscopic splenectomy. In:   Mastery of Surgery.   V edition. 2007. 

Chapter 149. 

TISMINETSKY  GJ,  LERNER  M,  MOYANO  S. Traumatismo de abdomen.  En:  Ceraso, Daniel H., Terapia intensiva. IV Edición. 2007. Sección X. Capítulo 10, pp. 943-950. 

TRIAS M, TARGARONA EM,  et al. Impact of haematological diagnosis on short and long term follow up after laparoscopic splenectomy.  Surg Endosc.  2000;14:555-560. 

ZUIDEMA GED, YEO CJ.  Cirugía del aparato digestivo.  Marzo de 2005. Volumen 3, capítulos 35, 36, 37, 38, 39. Editorial Médica Panamericana. 



3274 



Tumores retroperitoneales 

DRES. CARLOS APESTEGUI Y MARCELINO RICARDO MATEU 







Generalidades, diagnóstico y abordaje quirúrgico 

El retroperitoneo es asiento de múltiples patologías que pueden tener 

origen en órganos diversos, por lo que la exploración de este espacio 

constituye un verdadero desafío para el cirujano. La patología tumoral es la 

que predomina sensiblemente en el espacio retroperitoneal y es la que con 

mayor frecuencia compromete los órganos del tracto digestivo, por estas 

razones pondremos un mayor énfasis en los procesos neoplásicos. 

Los tumores retroperitoneales proceden de órganos específicos localizados 

en él o de metástasis de órganos alejados que impactan en los ganglios allí 

ubicados. 

Epidemiológicamente, los tumores retroperitoneales suelen ser raros, 

aunque no infrecuentes, constituyendo en la estadística de los 60.000 tumores 

recopilados por PACK  en 1954, el 2,2 % de ellos y el 0,07 % sobre los 3.000 

tumores publicados por FINDJI quince años después. 



Definición anatómica del espacio retroperitoneal 

El espacio retroperitoneal está delimitado, por detrás, por la columna 

lumbar y los músculos psoas ilíaco y el cuadrado lumbar. En altura se extiende desde el diafragma hasta el estrecho superior de la pelvis; límite  éste 

convencional  puesto que el espacio se continúa, sin interrupción, hacia la 

cavidad pelviana con el nombre de pelvis-subperitoneal. Si lo que 

pretendemos es adoptar una descripción más clínica, se puede admitir que los 
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límites laterales están marcados por las zonas de implantación del colon 

derecho y del colon izquierdo. Como es natural, el espacio retroperitoneal está limitado por delante por el peritoneo parietal posterior. 

Dos fascias lo dividen, de cada lado, en tres espacios: el espacio pararrenal 

anterior, el espacio perirrenal y el espacio pararrenal posterior. Esta 

arquitectura se funde sobre el desarrollo de la fascia perirrenal y su 

expansión lateral, la fascia lateroconal. El espacio perirrenal está enteramente circunscripto por la fascia perirrenal y contiene los riñones y la grasa 

perirrenal. Los espacios perirrenales derecho e izquierdo se comunican en la 

parte central del espacio retroperitoneal, conteniendo también los grandes 

vasos, aorta, cava, con sus ramas, así como importantes cadenas linfáticas. La fascia perirrenal se prolonga lateralmente hacia la pared abdominal por la 

fascia lateroconal que va a reunirse con la fascia transversalis. 

El espacio pararrenal anterior está por delante de la fascia perirrenal 

anterior y la fascia lateroconal. Está limitado por delante por el peritoneo y contiene el duodeno, páncreas, el segmento contactante de los cólones y 

grasa. Y, finalmente, el espacio pararrenal posterior, posterior a la fascia 

perirrenal posterior y a la fascia lateroconal, se extiende hacia atrás, hacia la pared posterior del abdomen con los músculos y la estructura del esqueleto 

óseo. Contiene grasa y elementos vásculo-nerviosos. Estos compartimientos 

no son cerrados hacia arriba, comunicando el retroperitoneo con el tórax a 

través del diafragma y los orificios vasculares y esofágico. 

Además, deberá agregarse un espacio o compartimiento del psoas iliaco a 

cada lado de la columna, que ocupa el sector inferior del retroperitoneo y 

llega hasta la pelvis o hasta la parte alta del muslo en relación con la referida inserción del músculo psoas ilíaco en el trocánter menor. 

Algunos órganos, como el duodeno y el páncreas, en el niño aparecen 

cubiertos por el peritoneo parietal, en el adulto aparecen cubiertos por el 

peritoneo parietal definitivo, no por ello son retroperitoneales, sino que se 

trata simplemente  de órganos parietalizados, hecho anatómico que tiene 

explicación embriológica. 
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Definimos entonces como órganos retroperitoneales aquellos que surgieron 

y permanecen ubicados por detrás del peritoneo parietal posterior primitivo. 



Clasificación 

Es extremadamente difícil reunir, en una calsificación adecuada, las 

múltiples variedades de los tumores que asientan en el espacio 

retroperitoneal. Tomamos la clasificación presentada por uno de los autores 

del capítulo, el Dr. CARLOS  APESTEGUI, con motivo del relato oficial del LXIX 

Congreso Argentino de Cirugía. Esta permite ordenar la patología de acuerdo a 

su histogénesis y grado de agresividad (CUADRO 1). 





BENIGNOS 

MALIGNOS 

Tejidos mesenquimáticos 

Liposarcomas (bajo y alto 

 Adiposo 

Lipomas 

grado de malignidad) 

 Vasos sanguíneos 

Hemangioma 

Hemangioendotelioma 

Hemangiopericitoma 

  

Hemangiopericitoma 



  



Angiosarcoma 

  



Angiosarcoma Epitelioide 

  



(pseudo carcinoma) 

 Vasos linfáticos 

Linfangioma 

Linfagiosarcoma 

Fibrosarcoma (bajo y alto 

 Conectivo fibroso 

Fibroma 

grado de malignidad) 

Desmoide (fibromatosis 

  

agresiva) 



Leiomisarcoma (bajo y alto 

 Muscular liso 

Leiomioma 

grado de malignidad) 

  



Leiomiosarcoma epitelioide 
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 Muscular estriado 

 esquelético 

Rabdomioma 

Rabdomiosarcoma embrionario 

 Mesenquima 

 primitivo  

Mixoma 

Mixosarcoma 

 Mesenquimáticos 

Tumores mixtos 

 varios 

mesenquimáticos varios 

Mesenquimoma maligno 

  

Angiomiolipoma extra renal    

Hemangiopericitoma 

  

lipomatoso 



  

Mielolipoma uni o bilateral    

  

Angiomioma 



  

Fibrohistiocitoma 

Fibrohistiocitoma maligno 

Sarcoma alveolar de partes 

 Incierto 



blandas 

  



Sarcoma de células claras 





Sarcoma epitelioide 





Sarcoma sinovial 

Tejido nervioso periférico  

Neurinoma (Schwannoma - 

 Célula de Schwann 

neurilenoma) 

Schwannoma maligno 

Tumor rhabdoide maligno 



Neurofibroma 

infantil 

Tejido nervioso simpático adrenal 

Ganglioneuroma o 



simpatocitoma 

Simpatoblastoma 





Simpatogonioma 

Tejido nervioso simpático extra-adrenal 

Ganglioneuroma o 



simpatocitoma 

Simpatoblastoma 





Simpatogonioma 





Tumor neuroectodérmico 
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primario 

Mesotelio retroperitoneal 



Mesotelioma 

Mesotelioma maligno 



Quistes mesoteliales 



Tejidos germinales 





Seminoma 

Noeplasias no seminomatosas 



Teratoma 

con teratoma:  teratocarcinoma 

Neoplasias no seminomatosas 





sin teratoma: carcinoma 





Embronario 





Tumor del saco 





Vitelino 





Tumor del seno endodérmico 





Corioncarcinoma 

Formas mixtas (dos o más 





neoplasias germinales) 

Inclusiones embrionarias aberrantes (quiste y neoplasias) 

 Restos conducto de 

 Wolff 

Quiste wolffiano 



 Restos de islotes 

Adenocarcinoma papilar en 

 intestinales 

Quiste enterógeno 

restos intestinales 

Adenomacarcinoma papilar en 

 Restos mesonéfricos   Quiste mesonéfrico 

restos urinarios 

  



Carcinoma de células claras 

 Conducto de Muller 

Tumor de Brenner 

Tumor de Brenner 





Carcinoma Endometrioide 





Tumor mixto mulleriano 

Óseo vertebral 

 Hueso, cartílago 

Primarios benignos 

Primarios malignos 
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Secundarios 

Notocorda 





Cordoma 

Adrenal 

Adenomas, quistes y 

 Corticales 

pseudoquiste 

Carcinomas 

 Medulares adrenales 

 o del cuerpo de 

 Zuckerkandl y nervios   Feocromocitoma  

Feocromocitoma        

 simpáticos y 

funcionantes o 

funcionantes o  paraganglioma 

 parasimpáticos 

paraganglioma cromafínico  o cromafínico 

Quemodectoma o  no 

Quemodectoma o no 



funcionantes 

funcionantes 

Paraganglioma no 



cromafínico 

Paraganglioma no cromafínico 

Tejido celular linfoide e histioreticular de los ganglios linfaticos y localizaciones metastáticas retroperitoneales 

Linfomas malignos no Hodgkin 

y de Hodgkin (clasificación 

 Celulas linfoides 

Linfangioleiomatosis 

adjunta) 

Plasmocitoma retroperitoneal 

(mieloma anaplásico extra 

  



medular) 

 Células histiocíticas y 

 células estacionarias 

 de los ganglios 

 linfáticos 



Sarcoma histiocíticos 

Sarcoma de células dendríticas 

  



foliculares e interdigitadas 

 Células epiteliales en 

Metástasis de neoplasias 

 ganglios linfáticos 



testiculares, ováricas o renales 

Ovario-apéndice (extensión retroperitoneal) 

Pseudomixoma por idipática 



o enfermedad de Ormond 



Xantogranuloma 



retroperitoneal 
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Granuloma plasmocitario 



Tumores del estroma gastrointestinales (GIST) 



Fusiformes 

Fusiformes 



Epiteloides 



CUADRO 1. CLASIFICACIÓN DE LAS NEOPLASIAS RETROPERITONEALES 



Lesiones pseudotumorales 

 Hidatidosis 

 Fibrosis retroperitoneal 

 Abscesos subfrénicos 

 Trastornos esplénicos raros 

 Hematoma retroperitoneal 

 Aneurismas sintomáticos 

 Osteomielitis tuberculosa y piartrosis 

 Carcinoma de celulas transicionales 



Manifestaciones clínicas 

La masa abdominal palpable, que en ocasiones sorprende al paciente en un 

autoexamen, es la forma de presentación más frecuente, estando la velocidad 

de crecimiento relacionada, en la mayoría de los casos, con su malignidad 

histológica. 

Sigue en frecuencia el dolor, que puede ir desde una simple pesadez 

abdominal o el disconfort, a violentas crisis de dolor en barra, que en 

ocasiones cambian con el decúbito ventral y que pueden irradiarse a 

hombros, caderas o de la región inguinal al escroto. 

Es también frecuente la aparición del deterioro del estado general con gran 

adelgazamiento en tiempo relativamente corto, conocido como síndrome 
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constitucional. Este cuadro puede estar acompañado por una fiebre ondulante 

de curso prolongado. A todo lo anteriormente mencionado se suman, en  

ocasiones, los vómitos debidos a la compresión o infiltración del estómago, 

del duodeno o los primeros tractos yeyunales. Los transtornos del tránsito 

intestinal, las hemorragias digestivas, la hipertensión portal y las ictericias pasajeras completan el cuadro abdominal. 

Es llamativa la diferencia que existe entre los trastornos clínicos urológicos y las compresiones y desviaciones del árbol urinario encontrados en los 

estudios radiológicos. No se produce sintomatología clínica por 

desplazamiento hasta que éste es altamente significativo. La forma de 

manifestación está dada por aparentes cólicos nefríticos, disuria y retención 

urinaria. La exploración en búsqueda de patología urológica descubre, en 

estos casos, un tumor retroperitoneal. 

Los signos neurológicos tardan en presentarse, a no ser que se trate de 

tumores de estirpe nerviosa. Su sintomatología es debida al englobamiento o 

la compresión de tronco o raíces nerviosas por el tumor, aparentando una 

ciática clásica o dolores crurales u obturatrices, con disestesias y arreflexia. 

Más excepcionalmente, se establecen paraplejías por compresiones debidas a 

metástasis y, en algún caso aislado, se han descripto trastornos simpáticos en los miembros inferiores con desigualdad de temperatura y aumento unilateral 

de los reflejos pilomotriz y sudoral (signo de Hesse). 

Trastornos venosos, respiratorios o ginecológicos son asociaciones menos 

frecuentes a la sintomatología descripta anteriormente. 

En el feocromocitoma, tumor adrenal productor de catecolaminas, la 

presentación más clásica es la aparición de crisis hipertensivas que cursan 

con cefaleas, sudoración profusa, palpitaciones y sensación de temor o 

angustia. La hipertensión arterial está siempre presente y por lo general es 

sostenida. Es resistente a la terapia antihipertensiva habitual y en otros casos adopta las características de una hipertensión maligna, con retinopatía y 

proteinuria. 
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Es importante recordar que además de los insulinomas, algunos tumores 

cursan con hipoglucemia de ayuno. La mayoría son de origen mesenquimático: 

fibrosarcoma, mesotelioma, rabdomiosarcoma, leimiosarcoma, liposarcoma, 

hemangiopericitoma, neufibroma y linfosarcoma. Se trata por lo general de 

tumores grandes (0,3 a 20 kg). Más de un tercio son retroperitoneales, 

alrededor de un tercio intra-abdominal y los restantes intratorácicos. En 

general son de crecimiento lento, aunque muchos son malignos. 

Los tumores adrenocorticales (generalmente malignos), asociados con 

hipoglucemias, son habitualmente grandes. El paciente tendrá diploplía, visión borrosa, transpiración, palpitaciones, debilidad en la mayoría de los casos, con o sin confusión mental o comportamiento anormal. Las hipoglucemias ocurren 

predominantemente por la mañana antes del desayuno y, a veces, están 

relacionadas con el ejercicio. 

La patogénesis de la hipoglucemia puede ser multifactorial en el mismo 

paciente: excesiva utilización de glucosa, especialmente si el hígado no es 

capaz de compensar con una adecuada gluconeogénesis, e hipersecreción del 

factor de crecimiento símil insulina tipo II ( insulin growth factor II, IGF II). 

En la actualidad no es posible realizar un diagnóstico precoz, hecho que 

agrava aún más el  pronóstico. 

Todo lo antedicho es válido para los tumores no funcionantes; los 

funcionantes, corticodependientes, tienen su propia sintomatología que 

depende tanto del grado como de la duración de la producción de hormonas 

suprarrenales glucocorticoideas, constituyendo una constelación de síntomas 

y signos llamado síndrome de Cushing. Las características más frecuentes de 

este síndrome son: obesidad de distribución central, plétora facial, giba dorsal, acné, estrías abdominales, hipertensión arterial, edema maleolar. El paciente 

se quejará de debilidad, lumbalgia o dorsalgia. Podrán existir trastornos 

psicológicos, oligoamenorrea o amenorrea en la mujer y disfunción sexual en 

el hombre. El cuadro es por lo general tan manifiesto que el diagnóstico de 

hipercortisolismo es insoslayable. 
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Diagnóstico 

Ante la sospecha clínica de una formación en el espacio retroperitoneal, 

estudiamos al paciente basándonos fundamentalmente en estudios por 

imágenes. Ante la certeza de una masa retroperitoneal, luego de descartar su 

origen renal o vascular, se realiza punción biopsia con aguja fina, a excepción de los tumores adrenales. Si el diagnóstico resulta negativo, se continúa con 

biopsia por laparoscopia o laparotomía. Con diagnóstico positivo, el 

tratamiento dependerá del origen histológico del tumor y de su benignidad o 

malignidad. 

Conocer previamente, con la mayor exactitud posible, la naturaleza, 

ubicación y extensión de las formaciones retroperitoneales, fue una 

preocupación permanente de los cirujanos; tal como fuera planteado por el 

Prof. Dr. MICHANS en el Relato Oficial del XXIV Congreso Argentino de Cirugía. 
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CUADRO 2. DIAGNÓSTICO DE LAS NEOPLASIAS RETROPERITONEALES 



Métodos de diagnóstico por imágenes 

Hasta la aparición de modernos métodos de diagnóstico por imágenes, los 

procedimientos radiológicos clásicos suministraban una información reducida 
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y a veces confusa, dada la poca discriminación de los distintos 

compartimientos allí existentes. 

Estas características ofrecían un diagnóstico impreciso de la patología 

retroperitoneal, lo que condicionaba la elección de la vía  de abordaje más 

correcta para el tratamiento quirúrgico. 

La aplicación de los conocimientos alcanzados por los estudios anatómicos 

cadavéricos en los procedimientos de diagnóstico por imágenes produjo 

grandes avances. 

El desarrollo de las técnicas de imagen de corte, particularmente la 

tomografía computada (TC) y la resonancia magnética (RM), ha brindado 

mayor comprensión tanto de la apariencia normal como patológica de la 

anatomía retroperitoneal (FIGURA 1). 





FIGURA 1. SE OBSERVAN EN COMPARACIÓN CORTES ANATÓMICOS E IMÁGENES DE TOMOGRAFÍA Y 

RESONANCIA NUCLEAR MAGNÉTICA. LA VISUALIZACION DE LOS ESPACIOS, FASCIAS Y ÓRGANOS 

RETROPERITONEALES REFLEJA UN ALTO GRADO DE PRECISIÓN EN LA IDENTIFICACIÓN DE LOS ELEMENTOS 
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FIGURA 2. SE OBSERVAN CORTES DEL ESPACIO RETROPERITONEAL, DONDE SE VE PERFECTAMENTE 


MAGNIFICADA LA GRASA RENAL Y EL PSOAS 





FIGURA 3. LOS CORTES SAGITALES PERMITEN OBSERVAR LAS RELACIONES POSTERIORES DEL 

RETROPERITONEO 
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El estudio en cortes tomográficos trasversales del cuerpo ha permitido un 

examen anatómico equivalente a los de la anatomía topográfica que aportan 

un mayor conocimiento  in vivo de los distintos compartimentos corporales. El retroperitoneo, casi mudo de información radiográfica con los estudios 

simples, hoy logra un manejo diagnóstico de cada vez mayor posibilidad y 

eficiencia. La batería actual en cortes axiales y su posterior evolución a las tomas volumétricas de porciones anatómicas es variada y comprende tanto la 

TC como la ecografía y la RM. Estos tres procesos han ido paulatinamente 

ocupando los lugares que desempeñaban los planos superpuestos obtenidos 

por la placa simple y el urograma intravenoso (UIV) así el 

retroneumoperitoneo, que permitía en el pasado «despegar» el límite renal y 

suprarrenal. 

Este nuevo grupo de medios de diagnóstico por imágenes agrega, además, 

el empleo de medios de contraste, en crecientes dosis, que se acercan a la 

inocuidad buscada gracias al empleo de fórmulas no iónicas que no alteran la 

sangre ni los tejidos en caso de que pasen el parénquima. 

Para la ecografía y la RM, el prescindir del uso de radiaciones ionizantes 

permite su empleo en reiteración de exámenes o en zonas particularmente 

vulnerables. La velocidad de la captación de las imágenes ha mejorado de tal 

manera  que se aproxima a las performances obtenidas en los aparatos 

utilizados para los estudios vasculares, es decir, por debajo del segundo de 

exposición, lo cual permite utilizar con comodidad las apneas necesarias para 

evitar el movimiento del paciente y disminuir al mínimo el  flou  dinámico vascular. 

Otros perfeccionamientos técnicos llevan a un empleo aún mayor de este 

nuevo conjunto de medios diagnósticos. Por ejemplo, la utilización de 

modificaciones en el haz ultrasónico por medio del efecto de las armónicas, 

potencia la penetración y mejora la obtención de la imagen en los planos 

posteriores del cuerpo y en sujetos particularmente espesos. 

Sin duda, el ultrasonido constituye un procedimiento de enorme utilidad en 

el estudio del retroperitoneo por su facilidad de uso, sus múltiples 
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indicaciones, por carecer absolutamente de contraindicaciones y presentar 

sólo algunas limitaciones que se van obviando con los nuevos equipos, como 

la obesidad, el gas en el aparato digestivo, las estructuras óseas, la presencia de vendajes o cirugías recientes. Cuenta con las ventajas ya señaladas de 

costo, posibilidad de transporte, velocidad del examen, buena demostración 

de las estructuras accesibles y el uso del Doppler, que permite un 

conocimiento importante del sistema vascular, así como la posibilidad de 

estudiar funcionalmente los órganos en movimiento. 

Los distintos medios de contraste utilizados actualmente en ecografía 

también permiten mejorar las imágenes obtenidas en los estudios Doppler 

que se emplean de más en más en los distintos territorios relacionados con el 

retroperitoneo, como por ejemplo los riñones y la aorta. 

La TC tiene escasas limitaciones, por ejemplo el uso de contrastes iodados 

a veces imposibles de administrar en ciertos pacientes sensibles. Pero otorga 

ventajas, a saber: la posibilidad de ser utilizada en pacientes obesos; la 

excelente demostración anatómica; la visualización con gran detalle del 

espacio retroperitoneal y sus adyacencias, que permitirán relacionar la 

patología con la cavidad abdominal; la muy alta resolución para diferenciar 

diversos tejidos por medio de la escala Hounsfield, que nos aporta 

información sobre contenido líquido en tejidos blancos, huesos, 

especialmente calcificaciones, y gas. 

La TC helicoidal permite la obtención volumétrica en fracciones muy cortas 

de tiempo, lo cual, como insistimos, posibilita efectuar el examen en apnea 

del paciente. Este tipo de exploración helicoidal se ha visto mejorada en los 

últimos tiempos por medio de la multiplicación de detectores, que baja los 

tiempos de exposición y cuyo desarrollo se encuentra en pleno proceso. Otra 

ventaja del modo helicoidal es la posibilidad de reconstrucción multiplanar en TC (FIGURA 4). 
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FIGURA 4. EN ESTA FIGURA SE OBSERVA LA RECONSTRUCCIÓN EN TRES DIMENSIONES DE UN SARCOMA DE RETROPERITONEO; ESTAS IMÁGENES PERMITEN PLANEAR LA OPERACIÓN EN RELACIÓN CON LA CONTIGÜIDAD DEL TUMOR Y LAS ESTRUCTURAS VASCULARES 



La angiotomografía (angioTC) permite el estudio vascular multiplanar y  

tridimensional por la volumetría, evaluándose así la perfusión vascular de los tejidos normales y anormales. 

La RM que, en ciertos exámenes, tiene indicaciones similares a la ecografía 

y a la TC, sin embargo, presenta una ventaja general en la diferenciación de 

tejidos. Sus contraindicaciones son  conocidas, fundamentalmente por la 

existencia de elementos ferromagnéticos insertados en el paciente o cuerpos 

metálicos extraños, marcapasos y algunas prótesis. También pacientes en 

estado crítico difícilmente pueden ser introducidos en el túnel de la RM, 

aunque esto se está paulatinamente superando por medio de los sistemas de 

resonancia magnética abiertos. 

Las ventajas que la distinguen de la TC helicoidal son importantes aunque 

sólo se refieren a un segmento reducido. El hecho de no usar radiaciones 

ionizantes y de carecer el paciente de preparación especial y el no empleo de 
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compuestos iodados, la hacen sin duda de elección en un buen grupo de 

pacientes. La posibilidad de diferenciación de tejidos en aquellos territorios, como los urológicos, que requieren una gran fidelidad de interpretación la 

hacen irremplazable y sus resultados son inmejorables. 

La RM crea permanentemente nuevas secuencias que se agregan a las ya 

clásicas potenciadas en T1 y T2 y al uso del contraste específico (gadolinio). 

Las técnicas de supresión de grasas realizadas en secuencias SE con 

características técnicas especiales permiten su utilización en secuencias 

ponderadas en T1 y T2 y son útiles para las imágenes de las glándulas 

suprarrenales, páncreas y riñones. En cuanto a las imágenes en eco de espín 

rápidas, debemos señalar la reducción significativa del tiempo de exploración 

que se obtiene en relación a la imagen ponderada en T2. El actual 

perfeccionamiento en la resolución espacial y la disminución de la borrosidad 

de límites  hacen frecuente su empleo frente a las técnicas convencionales. 

También el uso creciente de la espectroscopia llevará sin duda a ahondar en 

el sentido de diferenciaciones tisulares. 

En los tumores de partes blandas, la sensibilidad de la TC es excelente en 

determinación y volumen, pero la especificidad de la RM es mejor para la 

caracterización tisular y extensión lesionado. 

En cuanto los abscesos y hematomas, la ecografía tiene una baja 

especificidad y una sensibilidad aceptable, cercana al 80 %. En este sentido, el procedimiento es superado por la TC y RM con porcentajes cercanos al 90 y 

95 %, respectivamente. La TC no distingue hematoma de absceso, en cambio la 

RM nos identifica el proceso en un  porcentaje que supera el 95 %. Para las 

distintas afectaciones del psoas, la sensibilidad de la TC y la RM son 

extremadamente altas, acercándose al 100 %. Por el contrario, la especialidad 

es mediocre para ambos métodos (FIGURA 5). 
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FIGURA 5 



En el estudio de las afecciones de los grandes vasos, podemos ver que la TC 

y RM sobrepasan por muy poco la sensibilidad diagnóstica de la ecografía. En 

este aspecto las diferencias oscilan entre el 80 % de la ecografía, al 90 y 95 % 

de la TC y la RM los identifica al 100 %, superando un 20 % a la ecografía. 

En el estudio de los ganglios linfáticos, la linfografía es el método de 

máxima fiabilidad, 82 al 93 %. La ecografía distingue ganglios de 2 o más cm de diámetro, mientras que la TC y la RM los identifica en tamaños un poco 

menores. En la descripción de la arquitectura ganglionar ningún otro método 

superó a la linfografía. 

En los linfomas la TC y la RM no tienen diferencias en ninguno de los 

aspectos considerados, aunque la TC tiene ventajas en el control evolutivo de 

la enfermedad. En las siguientes imágenes vemos linfomas  de localización 

retroperitoneal (FIGURA 6 y 7). 
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FIGURA 6 Y 7 



En tumores malignos de las suprarrenales la sensibilidad de la TC  es del 

90 %, similar a la de la RM; este alto porcentaje de la RM se reitera en los 

adenomas de las suprarrenales (FIGURA 8 y 9). 
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FIGURA 8 Y 9 



Tratamiento 

En el caso de los tumores de origen mesenquimático el tratamiento es 

siempre la resección quirúrgica, agregándose la terapia adyuvante para los de 

estirpe maligna. 

Para los tumores adrenales, la decisión terapéutica no depende sólo de la 

benignidad o malignidad tumoral, sino también de su característica 

funcionante o no, y de su tamaño. En los tumores benignos no funcionantes, 

menores de 2,5 cm, se realiza seguimiento con observación. El resto, tumores 
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benignos no funcionantes mayores de 2,5 cm, benignos funcionantes o 

malignos, se tratan mediante escisión quirúrgica. 

Los procedimientos quirúrgicos en los linfomas quedan reducidos sólo a los 

estudios biópsicos, en tanto que el tratamiento es patrimonio de la quimio 

y/o radioterapia. 
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CUADRO 3. TRATAMIENTO DE LAS NEOPLASIAS RETROPERITONEALES 



Vías de abordaje quirúrgico 

Los tumores que asientan en el espacio retroperitoneal pueden ser 

abordados por diferentes vías de acceso. Éstas pueden ser: 

  Anterior (vía abdominal) 

  Posterior 

  Lateral 

  Posterior lateral (combinación de las anteriores) 

  Videoscopía 
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Cada una de ellas, con sus diferentes variedades de acceso. Analizaremos, 

en forma sucinta, las diferentes posibilidades: 

 Vía anterior 

a.  Incisión mediana.   La incisión xifopubiana ofrece la posibilidad de un acceso amplio y seguro al retroperitoneo, con una movilidad sencilla de 

las vísceras intra-abdominales. Esta incisión puede también hacerse 

menos extensa y prolongarse sólo hasta más o menos 5 cm por debajo 

del ombligo, pero nosotros preconizamos la xifopubiana cuando hemos 

decidido el abordaje por la línea media. 

b.  Incisión transversal.   Supraumbilical, con una curvatura de concavidad inferior. Este tipo de incisión es la llamada en «boca de horno», que se 

extiende de la línea axilar de un lado, hasta su extremo opuesto y a 4-5 

cm por debajo del reborde costal en forma paralela a él. 

c.  Incisión oblicua. Corre desde el reborde costal izquierdo en el punto medio entre el apéndice xifoides y la línea axilar anterior y se extiende 

hasta el flanco derecho. Una vez seccionados los planos superficiales, y 

una vez abierto el peritoneo, habrá dos tácticas diferentes según se 

pretenda abordar el lado derecho o izquierdo del retroperitoneo 

supramesocolónico. 

 Derecho: para poder acceder al retroperitoneo, se efectúa el despegamiento coloepiploico y se rechaza el colon hacia abajo y hacia dentro. Agregando la 

maniobra de Kocher, el duodeno-páncreas es desplazado hacia la línea media 

y abajo hasta visualizar la vena cava inferior y el borde derecho de la aorta. El hígado se desplaza hacia arriba y afuera. Si lo que se tiene que exponer es la glándula suprarrenal derecha, se la investigará en el triángulo abierto hacia 

arriba y afuera, formado por la cara inferior y el borde interno del polo inferior del riñón. 

 Izquierdo: para poder llegar a la transcavidad de los epiplones se puede acceder: 

 A través del epiplón menor. 

3295 



Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

 A través de una brecha intergastrocolónica. 

 Utilizando la zona avascular de una arcada del mesocolon transverso de 

dimensiones favorables. 

 Realizando el decolamiento coloepiploico y el descenso del ángulo 

esplénico rechazándolos hacia abajo y afuera. El estómago se lleva hacia 

arriba y adentro. 

Una vez en la transcavidad se identifica el borde superior de cuerpo y cola 

del páncreas, palpando la arteria esplénica. Se investiga el polo superior y 

borde interno del riñón. Por dentro de éste, se encuentra la suprarrenal. 

Si la mayor exteriorización del tumor se encuentra por debajo del 

mesocolon, hay dos alternativas a considerar: si el tamaño no es muy grande, 

y emerge a nivel del mesocolon, se tiene la posibilidad de seccionar el 

peritoneo posterior a través de una zona avascular; la segunda alternativa es 

la de incidir el peritoneo en el espacio parietocólico, más favorable, y 

movilizar el colon hasta sobrepasar los limites de la neoplasia. Es una manera de evitar la lesión de los vasos colónicos. Las relaciones del uréter y el riñón con el tumor deben ser cuidadosamente revisadas para evitar posibles 

lesiones. En general, el uréter se encuentra en contacto con la pared y 

rechazado hacia fuera o hacia la línea media. 

Los lipomas son los tumores que con mayor posibilidad pueden 

englobarlos. 

 Ventajas: nos permite una visualización amplia y esto facilita la táctica. 

Permite, además, la exploración y la eventual intervención quirúrgica en 

órganos bilaterales (suprarrenales) y a ambos lados de la línea media, facilita el estudio de la extensión del tumor y sus relaciones con órganos vecinos; se 

puede verificar la existencia de metástasis a distancia o la presencia de 

tejidos aberrantes y posibilita la realización de segundas operaciones. 

 Desventajas: la exploración del retroperitoneo supramesocolónico derecho es dificultosa en los obesos y en las hepatomegalias. 
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En los tumores de la suprarrenal derecha, la exéresis presenta dificultades 

técnicas, por cubrir la vena cava inferior, la parte interna de la glándula; este inconveniente se agrava si se suma la presencia de una vena capsular media 

corta. 

 Vía anterior extraperitoneal. La incisión se extiende del borde externo de la vaina del recto anterior del abdomen hasta el extremo anterior de la 12ª 

costilla. Este acceso, poco práctico, permite una exploración limitada a una 

zona, y da un campo estrecho, lo que ha hecho se uso poco frecuente. 

 Vía posterior 

El paciente se encuentra en decúbito ventral flexionado sobre el abdomen, 

con el fin de exponer mejor el espacio costo-ilíaco. 

 Incisión: sigue una línea vertical, ligeramente oblicua hacia abajo y afuera. 

Se inicia en un punto situado a 5 y ½ cm de la apófisis espinosa de la 12ª 

vértebra dorsal y termina en la cresta ilíaca, a unos 10 cm de la línea media. 

Seccionada la piel y el tejido celular subcutáneo, llegando al gran dorsal, se incide justamente con el serrato menor, hasta llegar a la 12ª costilla. Esta es resecada hasta la articulación costovertebral, se busca y libera el fondo del 

saco pleural. Se lo reclina hacia arriba. Se secciona el ligamento de Henle, el diafragma y el músculo transverso. Se diseca hacia adelante hasta llegar a la 

celda renal, que no se abre. El riñón es llevado hacia fuera y abajo. Se explora la región. La suprarrenal se encuentra en el espacio limitado por el fondo del saco pleural, el polo superior del riñón y su borde interno. 

Puede llegarse a esta zona por vía transdiafragmática extrapleural o 

infradiafragmática. 

 Ventajas: permite ampliar la incisión, el campo operatorio es satisfactorio, los planos incididos hasta llegar a la región son pocos, preservando su 

inervación y la cicatrización. Es excelente y permite la deambulación precoz. 

 Desventajas: Imposibilita la exploración del abdomen; ofrece dificultades a la apertura de la cavidad pleural y la posición que debe adoptar el paciente 

puede crear dificultades anestésicas. 
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 Vía lateral 

El paciente debe ser colocado en decúbito lateral; la mesa quebrada a nivel 

del flanco opuesto hace que se extienda al máximo el espacio costo-ilíaco del 

lado a operar. Las incisiones son generalmente combinadas con un segmento 

torácico y otro abdominal. La incisión torácica se hace siguiendo la dirección de las últimas costillas, que pueden o no resecarse. La incisión abdominal se 

extiende hacia el borde externo de la vaina del recto anterior del abdomen, se penetra en el espacio retroperitoneal y se rechaza el peritoneo hacia delante y adentro. 

 Ventajas: es una vía de rápìdo abordaje, y el campo operatorio es bueno para la exploración de esa región. 

 Desventajas: permite sólo una exploración limitada a la zona. No permite la exploración del abdomen en los casos de metástasis. Tampoco se puede 

utilizar cuando es necesaria la exploración o eventual intervención en órganos bilaterales. Se puede abrir, accidentalmente, la cavidad pleural. 

 Vía torácica 

 Incisión toracofrenolaparotomía. Se incide en los planos superficiales y musculares siguiendo la dirección del espacio intercostal, hasta llegar al 

punto medio de la línea xifoumbilical. Se abre la cavidad pleural y se reclina el pulmón. Se abre el diafragma y se accede al retroperitoneo. 

 Ventajas: da un muy buen campo. Permite  la extirpación de tumores de 

gran tamaño. La laparotomía permite la exploración abdominal. 

 Desventajas: en el lado derecho, el hígado puede dificultar la exploración. 

La apertura de la cavidad pleural obliga a un cuidado post-operatorio para 

mantener una correcta re-expansión pulmonar. No permite exploraciones y 

operaciones bilaterales. 

 Videoscopía 

La videoscopía permite acceder al espacio retroperitoneal por dos vías: 

laparoscopía y retroperitoneoscopía. 
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 Laparoscopía 

La laparoscopia constituye una vía transperitoneal para solucionar 

patologías que asientan en el ERP. 

Ha habido una evolución progresiva con esta técnica quirúrgica que 

permite enfrentar con mayor seguridad los distintos problemas que se 

presentan. 

Para explorar laparoscópicamente el retroperitoneo, se coloca al paciente, 

una vez anestesiado, en decúbito lateral de 45°, sostenido con tela adhesiva 

ancha a la mesa de operaciones y un cojín en el dorso. En esta posición se 

gira la mesa hasta dejar al paciente en decúbito dorsal, lo cual permite 

realizar el neumoperitoneo. 

La técnica recomendada para realizarlo es la abierta, esto es con una 

pequeña laparotomía umbilical a través de la cual se introduce un trócar de 10 

mm y un sistema óptico de 0°. Se realiza un examen completo del abdomen y 

luego se colocan los trócares de trabajo, uno de 10 mm subcostal en la línea 

media clavicular y otro de 5 mm en un punto equidistante entre la espina 

ilíaca anterosuperior y el ombligo. Estos dos trócares son los clásicos en 

cualquier operación que aborde el retroperitoneo. 

Una vez colocados los trócares, se vuelve a rotar la mesa para que el 

paciente quede en decúbito lateral. Esta maniobra permite desplazar las asas 

en sentido medial para la disección del retroperitoneo, al incidir la flexión 

peritoneal del colon, el cual es también desplazado hacia la línea media. 

La posición del paciente es esencial en esta cirugía y la adopción de la 

posición en decúbito lateral, con rotación de la mesa operatoria según se 

necesite, es de primordial importancia ya que ello permite obviar la 

contaminación potencial del campo operatorio al evitar el movimiento del 

paciente una vez que se colocan los trócares abdominales anteriores. Por otra 

parte, permite recolocar al paciente en decúbito dorsal al terminar la cirugía. 
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 Ventajas: rápido abordaje minimamente invasivo del ERP. Menor dolor 

postoperatorio. Disminución del tiempo de internación. Se evitan las 

complicaciones relacionadas con la pared abdominal. 

 Desventajas: necesidad de abordar la cavidad peritoneal y de desplazar las asas intestinales y el colon. En el caso de grandes tumores es posible realizar su disección, pero se debe agregar una incisión complementaria para la 

exéresis tumoral. 

 Retroperitoneoscopía 

En 1969, BARTEL  realizó la primera publicación sobre retroperitoneoscopia. 

Posteriormente otros autores, como WITMOSER, HALD, WURTZ y otros comunicaron 

sus experiencias personales. 

A partir de 1991, con los progresos tecnológicos logrados y 

fundamentalmente la explosión en el desarrollo de la videoendoscopia, se vio 

impulsada fuertemente la técnica de la retroperitoneoscopia. 

Para la cirugía que necesita abordar el ERP, se coloca al paciente en 

posición de lumbotomía clásica. Se hace una pequeña incisión de 2 cm en la 

línea medio axilar, entre el reborde costal y la cresta ilíaca y se separan las fibras musculares hasta llegar hasta la fascia lumbar. Se abre la fascia y se 

diseca el ERP. Se introduce luego un balón de disección, que se hace con el 

dedo de un guante quirúrgico anudado en una sonda Nelaton Nº 16. La 

disección del ERP se logra por una distensión del balón con 800 ml de suero 

fisiológico. 

Se retira el balón y se coloca un trócar de Hasson a través del cual se 

introduce un sistema óptico de 0°. Con esto se rechaza al peritoneo bajo 

visión directa y se logra un mayor espacio que se mantiene distendido con CO2  

a una presión de 10 a 12 mmHg. Los trócares restantes se colocan según el 

procedimiento a realizar. 

 Ventajas: respecto de la vía transperitoneal, es la de evitar problemas vinculados con la separación intestinal, que es la razón principal por la cual nunca o casi nunca se ven íleos después de procedimientos retroperitoneales. 
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La anatomía es muy constante, una vez adquirida la destreza en el manejo del 

procedimiento, los elementos a investigar pueden ser hallados con facilidad. 

 Desventajas: si el espacio retroperitoneal ha sido explorado con 

anterioridad, las adherencias harán impracticables la posibilidad de la 

retroperitoneoscopia. En principio, todas las precauciones relativas a la 

laparoscopia  tranperitoneal son todavía más válidas en este abordaje mini-

invasivo. 

En resumen,  el espacio retroperitoneal puede ser explorado 

endoscópicamente; sólo válido para una campo quirúrgico virgen. Creemos 

conveniente no intentarlo nunca en reoperaciones. 

 Técnica: el enfermo es puesto en posición supina sobre la mesa de 

operaciones. Siempre se debe vaciar la vejiga con la colocación de una sonda. 

La colocación de los campos estériles debe permitir una amplia exposición de 

los cuadrantes abdominales. Como en toda cirugía laparoscópica o 

videoasistida, se debe disponer de una mesa complementaria con los 

instrumentos necesarios, por la posibilidad de conversión de la cirugía. Para 

obtener el neumoperitoneo, el acceso a la cavidad peritoneal se hace con una 

aguja de Veres o con visualización directa y aplicación de un trócar al modo 

de Asno. Luego de realizada la insuflación se introduce el laparoscopio hacia 

la cavidad peritoneal y se inspecciona. Los trócares restantes se aplican bajo visión directa. El primer trócar de 10 mm se inserta en la línea media, a la 

mitad de camino entre el ombligo y la cresta ilíaca. Si se lo considera 

necesario podrá aplicarse otro trócar de 10 mm o de 5 mm en forma lateral. 

Luego de aplicados los trócares se coloca al paciente en Trendelemburg, lo 

que permite el desplazamiento del intestino hacia cefálica. Se inclina la mesa en dirección contraria a la resección. Esto tiene la ventaja de aumentar el 

desplazamiento intestinal y aumentar la visualización del área a resecar. El 

cirujano se debe colocar, como en la cirugía colónica, del lado opuesto al área de resección planificada. 

En todos los casos de resección quirúrgica de los tumores retroperitoneales 

de origen mesenquimático, es necesario que la cirugía esté realizada por un 
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cirujano  de gran experiencia, ya que el futuro de la enfermedad dependerá 

casi exclusivamente de la primera operación; será el cirujano actuante quien 

determinará con su juicio crítico la extensión de la resección; es así que 

pasamos a definir qué consideramos resección completa, parcial, visceral, etc. 

 Resección completa 

Una resección completa implica la ausencia de tumor visible al finalizar la 

cirugía, a juicio del cirujano actuante. 

 Resección parcial 

Es el tumor residual visible al término de la cirugía. 

 Resección visceral 

La definimos como cualquier resección de órgano incluyendo el riñón, 

páncreas, colon, bazo, suprarrenales y estómago. 

 Recurrencia local 

Se define como una masa localizada en el sitio de la intervención previa. La 

recurrencia local multifocal fue incluida como recurrencia retroperitoneal. 

 Mortalidad tumoral 

Se define como muerte relacionada con el tumor. Los pacientes muertos 

por otras causas no se incluyen dentro de la mortalidad tumoral. 

La resección quirúrgica completa en la presentación primaria tiene la mejor 

posibilidad de una mayor supervivencia a largo plazo. Con seguimiento por 

tiempos prolongados, queda claro que la recurrencia continuará ocurriendo y 

que un intervalo libre de enfermedad de 5 años no significa curación. 

Los pacientes con resección inicial incompleta, con menos de 50 años de 

edad y tumores de alto grado, tienen indicación de terapia adyuvante 

(quimioterapia). 
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Sarcomas: generalidades, clasificación y cirugía de los sarcomas 

de retroperitoneo 

Definimos tradicionalmente a los tumores de partes blandas como 

proliferaciones mesenquimáticas que se desarrollan fuera del esqueleto, en 

tejidos no epiteliales, fuera de las vísceras, cerebro o sistema linforreticular. 

Afectan el músculo, la grasa, el tejido fibroso, vasos y nervios. 

Hay evidencias de que se desarrollan y diferencian a partir del tejido 

circundante aunque puede no ser así. Tienen rasgos clínico-patológicos 

relativamente constantes que garantizan su existencia como entidades 

definidas. La verdadera frecuencia de los tumores de partes blandas es muy 

difícil de valorar puesto que muchas lesiones benignas no son extirpadas, 

pero se calcula que los tumores benignos sobrepasan a los malignos en una 

proporción de 100:1 o aun mayor. 

En Estados Unidos se diagnostican entre 5.700 a 7.200 sarcomas 

anualmente, lo que representa el 0,8 % de los cánceres invasivos. Sin 

embargo, representan el 2 % del total de las muertes por neoplasia, lo que 

refleja su naturaleza letal. 

Se clasifican según su presunto origen en: 1) tumores del tejido adiposo; 2) 

tumores del tejido fibroso; 3) tumores fibrohistiocíticos; 4) tumores del 

músculo liso; 5) tumores del músculo liso; 6) vasculares; 7) de los nervios 

periféricos; 8) de histogénesis incierta. 

Globalmente se localizan el 40 % en las extremidades inferiores, 20 % en las 

superiores, 30 % en tronco y retroperitoneo y 10 % en cabeza y cuello. 

Los sarcomas tienden a aparecer a edades determinadas: los 

rabdomiosarcomas son frecuentes en niños, los sarcomas sinoviales en los 

adultos jóvenes y los liposarcomas y fibrohistiocitomas en mayores de 40 

años. 
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La patogénesis de los sarcomas es desconocida; se han descripto 

asociaciones con las quemaduras químicas o por calor, trauma o radioterapia. 

Tambien se los ha vinculado a situaciones de inmunodeficiencia como es el 

caso del SIDA y el sarcoma de Kaposi. 

Un pequeño grupo de estos tumores están asociados a síndromes 

genéticos como las neurofibromatosis (neurofibroma, schwanoma maligno); el 

síndrome de Gardner, el síndrome de Rendu Osler (telangiectasias 

congénitas). Sin embargo, el estudio de los genes implicados en la génesis de 

los sarcomas se halla aun en fase experimental. 

La exactitud de la clasificación histológica tiene gran valor en el pronóstico de estas lesiones. La forma de las células, la arquitectura del tejido y la 

inmunohistoquímica permiten determinar el grado histológico de agresividad 

de algunos tipos de sarcomas. Aunque el grado de agresividad de estos 

tumores es de muy difícil determinación histológica. 

Como ejemplo, podemos tomar el liposarcoma, que representa el 20 % del 

total de los sarcomas del adulto y es el más frecuente de todos los sarcomas 

de partes blandas. Es de interés que el grupo de pacientes mayores de 65 
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años presenta un 50 % de liposarcomas indiferenciados mientras que la 

incidencia de indiferenciados en jóvenes es del 30 %. 

La clasificación que se utiliza es la de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) para tumores de partes blandas.  Sobre esta base, se acepta que hay 

cuatro  tipos de liposarcomas: 1)  diferenciado; 2)  indiferenciado; 3) mixoide/células redondas; 4)  pleomórfico. 

La extensión de la diferenciación de las células refleja el grado histológico 

de malignidad y es determinante en el curso clínico y el pronóstico. Sin 

embargo, aún con patólogos entrenados y pautas prefijadas, el grado 

histológico de malignidad tiene un error cercano al 15 %. 

Tambien la distribución anatómica se halla estrechamente relacionada con 

el tipo histológico: los sarcomas mixoides y pleomórficos tienen afinidad por 

las extremidades, mientras que los diferenciados e indiferenciados aparecen 

predominantemente en el retroperitoneo. 

Los tumores bien diferenciados tienen un escaso potencial metastásico y la 

complicación es la recurrencia local. Tienen indice alto de sobrevida a los 5 

años (80 %) y la muerte ocurre por efectos locales sobre los órganos 

adyacentes, usualmente en el retroperitoneo. 

En un estudio realizado en el Memorial Sloan Kettering Cancer Center (New 

York), sobre 2.041 pacientes con sarcomas de partes blandas el 60 % murieron 

por recurrencia. 



Sarcomas de retroperitoneo 

Hay varios aspectos importantes que debemos comprender en el problema 

de los sarcomas retroperitoneales. 

En primer lugar, debemos saber que estos tumores representan 

aproximadamente el 15 % de los sarcomas de tejidos blandos. Esto quiere 

decir que son tumores extremadamente raros, y este solo hecho crea por sí 

mismo dificultades en desarrollar patrones de tratamiento y juicios clinicos. 
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En segundo lugar, son tumores generalmente asintomáticos, esto hace que 

su diagnóstico y tratamiento casi siempre sea tardío. El retroperitoneo es un 

espacio de dimensiones grandes, en donde estas lesiones se desarrollan 

durante largos periodos; y llegan a alcanzar tamaños  promedio de 15 a 17 cm 

en el momento de su presentación. 

El 60 % son de alto grado de malignidad y el 40 % de bajo grado (igual que 

los sarcomas de las extremidades), y la mayoría pertenecen a dos grupos 

histológicos: liposarcomas (40 %) y leiomiosarcomas (30 %). Como veremos 

más adelante, el grado de malignidad es uno de los factores determinantes 

del curso de la enfermedad. Estos grados se determinan por el tipo celular, su índice mitótico, volumen y áreas de necrosis. El alto grado de malignidad 

histológica es de gran valor pronóstico en cuanto al desarrollo futuro de 

metástasis y recurrencias, y el riesgo es mayor que en los sarcomas de igual 

grado y tipo de las extremidades. 

En la clasificación TNM los sarcomas de retroperitoneo al igual que los 

mediastinales y pelvianos se consideran como tumores profundos y se dividen 

en T1b o T2b de acuerdo a si existe o no invasión de la fascia que rodea a la 

lesión. En cuanto a los ganglios regionales, se consideran Nx cuando no 

pueden ser establecidos, N0 cuando son ganglios regionales sin metástasis y 

N1 cuando hay invasión de ganglios regionales. La presencia de metástasis es 

M1. 

Normalmente, estos tumores son de gran volumen y los márgenes exigen 

un minucioso análisis por parte del patólogo: muchas veces esto no es posible 

en la práctica. Otra dificultad accesoria es que no siempre los resultados 

relacionados con los criterios de alto o bajo grado de malignidad son 

coincidentes, aun en manos de patólogos competentes con iguales pautas en 

cuanto a celularidad, actividad mitótica y necrosis. Estos tumores suelen ser 

multilobulados y presentar diferentes estadios de malignidad entre sí. 

En la fotos podemos observar un tumor retroperitoneal voluminoso con 

varios nódulos satélites y con segmentos evolutivos disímiles en el tumor 
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principal, que se observan en  la tomografia computada y en los cortes 

macroscópicos. 
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La resección completa de estos tumores sin remanente de enfermedad 

residual se puede realizar en el 50 a 60 % de los casos. Esto depende de otros factores, como el volumen del tumor, su relación con los grandes vasos y la 

habilidad y experiencia del equipo quirúrgico. 

Algunos cirujanos suelen tener preferencia en operar esta patología, que es 

infrecuente y representa largas, peligrosas y complejas intervenciones. 

El retroperitoneo lateral izquierdo suele ser más fácil que las resecciones 

centrales o derechas. 

Se resecan estructuras adyacentes al tumor en porcentajes muy elevados 

(70 %), y las recidivas se encuentran en los seguimientos a cinco años en el 

orden del 40 al 70 %, el control local de éstas es un problema quirúrgico muy 

grave, dado que las múltiples reoperaciones no teminan de controlar la lesión 

y muchas veces solo aportan mutilaciones en serie. Los  pacientes con 

sarcomas de bajo grado de malignidad deben controlarse por más de diez 

años. 

Los factores asociados con sobrevidas cortas relacionados con los 

sarcomas de retroperitoneo son la presencia de metástasis pulmonares, la 

irresecabilidad del tumor  primario y que queden márgenes positivos 

importantes después de la cirugía. 

El problema aquí es que el margen de seguridad en los sarcomas de 

retroperioneo es muy problemático. Son difíciles de evaluar en términos de 
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contigüidad y muchas veces son positivos pese a la expectativa curativa del 

cirujano. 

Esto ocurre debido a que son tumores grandes con adherencias a epiplón, 

tejidos grasos, vísceras, estructuras vasculares y órganos contiguos. La gran 

superficie del tumor y su volumen hacen muy difícil que el patólogo se expida 

con seguridad acerca de los márgenes de resección, simplemente por lo 

extensos. 

La variable más importante relacionada con la cirugía es la resección en 

bloque del tumor primitivo con márgenes negativos amplios. 

En la experiencia de BRENNAN, los márgenes negativos suficientes tuvieron 

una sobrevida de 103 meses, mientras que los positivos solo de 18 meses. 

Las recidivas son las causa más comun de muerte aun en ausencia de 

enfermedad metastásica. Aquellos pacientes que tuvieron un sarcoma de alto 

grado de malignidad tienen un 30 % de probabilidades de desarrollar 

enfermedad metastásica. 

La recurrencia en los sarcomas a largo plazo se considera dentro de los 

diez años, aunque existen pocas series que han seguido a los pacientes en tan 

largo plazo. Las recurrencias más alla de los cinco años se deben en general a liposarcomas de baja malignidad o a tumores infrecuentes dentro de este 

grupo como los schwanomas o leiomiosarcomas de malignidad incierta. 
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Las últimas dos décadas han dado sus frutos en caracterizar diferentes 

tipos de sarcomas según su grado, histología y características subcelulares y 

genéticas. 

Este conocimiento ha tenido tres impactos:  el mejor conocimiento de su 

 historia natural, un tratamiento más racional y dejar de utilizar «sarcoma» 

 como un término general, sino reconocer que se trata de un grupo muy 

heterogéneo de tumores. 

El retroperitoneo es asiento de diferentes clases de sarcoma. 



Clasificación molecular de los sarcomas  

Desde 2011 podemos clasificar a los sarcomas en seis subgrupos:[1, 2, 3, 4] 

a.  Sarcomas con específicas traslocaciones a nivel genético cuyo producto 

es un gen novel producido por la fusión (sarcoma de Ewing-EWS/Fli1, 

dermatosarcoma  protuberans PDG-col a1). 

b. Sarcomas con kinasas mutadas activantes (GIST-KIT). 

c.  Sarcomas con deleción de genes supresores de tumores (NF1 sarcomas). 

d. Sarcomas con amplificaciones específicas (liposarcomas-MDM 2 y CDK4). 
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e.  Sarcomas con alteraciones citogenéticas groseras (leiomiosarcomas). 

f.  Tumores con alteraciones en las vías de adhesión intercelular 

(fibromatosis agresiva-deleción APC). 



Tratamiento no quirúrgico de sarcomas retroperitoneales 

El tratamiento se basa en tres pilares: 

 El soporte clínico y sentido común. 

 El tratamiento con quimioterapia. 

 El tratamiento con terapia dirigida. 

  

 La cirugía es el tratamiento de elección siempre y debe estar presente en las evaluaciones. 



El manejo oncológico de estos pacientes incluye a modo arbitratio cuatro 

grupos: 

1.  pacientes con sarcomas de retroperitoneo resecados con criterio 

curativo; 

2.  pacientes con sarcomas de  retroperitoneo irresecables, pero sin 

metástasis en órganos; 

3.  pacientes con sarcomas de retroperitoneo metastáticos en órganos; 

4.  pacientes recaídos tras una cirugía exitosa inicial. 

  

 El tratamiento de los sarcomas de retroperitoneo se basa en la histología, biología del tumor y los tratamientos disponibles. 
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 Pacientes con sarcomas de retroperitoneo resecados con criterio curativo 

No existe un consenso o aval desde estudios prospectivos que justifiquen el 

uso de tratamientos adyuvantes post resección con criterio curativo. 

Un normograma ha sido recientemente publicado y validado para predecir 

recaída y sobrevida y debería ser tenido en cuenta en el manejo posterior a la cirugía de estos pacientes. 

El estudio abre una nueva generación de estrategias dirigidas a un grupo de 

pacientes de alto riesgo.[10] 

Algunos autores han demostrado recientemente que pacientes escogidos se 

beneficiarían en términos de recaída local, con la radioterapia.[7] 

El uso de radioterapia puede considerarse en aquellos pacientes con 

enfermedad residual mínima y tumores radiosensibles. 

La adyuvancia sí está avalada en tumores con tratamiento específico (GIST). 

 Pacientes con sarcomas de retroperitoneo irresecables, pero sin metástasis en órganos 

En diferentes series del siglo XX, la sobrevida de estos pacientes era inferior al año.[5] 

El tratamiento se basa en quimioterapia sistémica. 

Los esquemas más usados son doxorrubicina, ifosfamida, o combinación 

entre ellas.[6, 8, 9] 

Un abordaje que siguen algunos grupos es emplear radioterapia o 

quimioterapia en forma neoadyuvante. Sin embargo, los reportes son en bajo 

número de pacientes y no desde grandes series. 

 Pacientes con sarcomas de retroperitoneo metastásicos en órganos 

El pronóstico en estos casos es pobre. 

El tratamiento se basa en quimioterapia sistémica. 

Los esquemas más usados son doxorrubicina, ifosfamida, o combinación 

entre ellas.[6, 8, 9] 
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El uso de antiangiogénicos como el pazopanib ha demostrado beneficio en 

pacientes recaídos con tumores no lipomatosos en términos de sobrevida 

libre de progresión.[12] 

 Pacientes recaídos tras una cirugía exitosa inicial 

La cirugía debe ser la modalidad de elección primaria. 

En estos casos, tanto la localización de la recaída como el tiempo libre de 

enfermedad son importantes. 

En las series del MSKCC de Nueva York,[5]  los pacientes con resecciones 

posteriores a la recaída tenían una sobrevida global de 28 meses contra los no resecados y metastáticos de 9-10 meses. 

El uso de antiangiogénicos como el pazopanib ha demostrado beneficio en 

pacientes recaídos con sarcomas no adiposos en términos de sobrevida libre 

de progresión.[12] 

 Tratamiento especial para sarcomas retroperitoneales especiales 

Mientras que las drogas quimioterápicas como la doxorrubicina, ifosfamida, 

docetaxel y gemcitabine surgen como posibilidades para el grupo en general, 

algunos sarcomas poseen exquisita sensibilidad o bien importante tasa de 

respuestas para ciertas drogas. 

 Dermatofibrosarcoma protuberans: el imatinib inhibe la enzima 

sobreactivada. 

 GIST: el imatinib y el sunitinib son directos inhibidores de la enzima sobreactivada y su eficacia  ha sido corroborada. 

 Liposarcoma mixoide: es un subtipo con mejores respuestas a la 

quimioterapia que otros liposarcomas. Tanto la doxorrubicina, como la 

ifosfamida como más recientemente la trabectidina (agente de quimioterapia 

derivado de un tunicado marino) ofrecen una tasa de respuestas mayores al 

40 % con posibilidad de resección posterior.[11] 

 Sarcoma sinovial: suelen ser tumores altamente sensibles a la 

quimioterapia basada en doxorrubicina. 
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Generalidades e histoquímica 

Históricamente estas lesiones fueron clasificadas como leiomiomas o 

leiomiosarcomas porque poseían fragmentos de musculo liso cuando eran 

examinadas bajo la microscopía óptica. Con el advenimiento de las técnicas 

de tinción inmunohistoquímica y evaluaciones ultraestructurales, los  GIST 

fueron reconocidos como  tumores de probable origen mesenquimático. La 

exacta definición varía según diferentes autores. Algunos usan el término para describir todo tumor mesenquimático que no tiene origen miogénico 

(leiomiosarcoma) o neurogénico (schwanoma).  Otros son más restrictivos y 

usan el término para referirse específicamente a tumores mesenquimáticos 

que expresan antígenos CD117 y/o CD34. 

 Los GIST son masas esféricas bien demarcadas que crecen de la capa 

 muscularis propia de la pared intestinal. Es intramural en su origen aunque a menudo se proyecten en forma exofítica y/o intraluminal, también pueden 

producir ulceraciones de la mucosa por compromiso compresivo de la 

submucosa. 

HIROTA y col.[19, 20] reportaron en 1998 el rol del c-kit en la patogénesis de los GIST, y construyeron la hipótesis de que se podía lograr un tratamiento exitoso de estos tumores inhibiendo los receptores de tirosinquinasa con el imatinib 
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mesilato.  Esta droga produce una inhibición selectiva de la tirosinquinasa y 

tiene acción también contra el c-kit mutante. 

La mayor parte de las células de los GIST expresan el antígeno CD34 (75 %) y 

CD117 (85 %); este último antígeno es también conocido como proteína c-kit 

que es un componente de un receptor de membrana con componente de 

tirosinquinasa.[21]  O sea el  c-kit  (CD117) es la expresión antigénica de una tirosinquinasa vinculada a un receptor de transmembrana que actúa 

principalmente vinculado a señales de crecimiento celular. 

La activación de los oncogenes que codifican la síntesis de proteinquinasas 

puede conducir a la producción de quinasas que estén continuamente activas, 

con lo cual el receptor no cesaría de generar estímulos incrementándose la 

proliferación y disminuyendo la apoptosis. El foco más importante de 

investigación oncológica en esta última década ha sido la interferencia de 

estas vías de transducción de señales. 

Los tumores estromales gastrointestinales (GIST) son las neoplasias 

mesenquimales más frecuentes del tracto digestivo, si bien sólo representan 

el 2 % en dicho tracto. Recientemente, dos acontecimientos han convertido a 

estos tumores en tema de actualidad: a) redefinición anatomopatológica de 

los GIST y su nueva clasificación en función de criterios condicionantes de 

riesgo de recidiva, y b) la aplicación regular, a partir del 2001, del imatinib mesilato, fármaco activo en la mayoría de estos tumores cuando presentan 

una recidiva local irresecable o diseminación metastásica. 

El perfil histoquímico de los GIST es similar al de las células intersticiales de Cajal. Estas células forman parte de una interface entre la inervación 

autónoma de la pared intestinal y el músculo liso. Se identifican por la 

presencia de receptores de membrana, que expresan actividad propia de 

sistemas celulares vinculados a las citoquinas, linfocinas e interleuquinas 

como son las células intersticiales de Cajal. 

Estos grupos celulares actúan en la generación, sostén y propagación de las 

señales eléctricas del sistema nervioso entérico, en donde actúan neuronas 

adrenérgicas, colinérgicas y peptidérgicas. Estas células, si bien se hallan en el 3320 
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intersticio tienen, por sus caracteres histoquímicas, funciones de relación con la red nerviosa entérica, por lo cual no deberían ser consideradas en forma 

estricta como tejido estromal, dado que su función no parece ser 

específicamente el sostén. 







Una de las características interesantes de estos tumores es su sensibilidad 

al bloqueo de la enzima proteínquinasa (ptks). Esta enzima, que cataliza las 

fosforilación de residuos de tirosina, se localiza en el fragmento intracelular de los receptores de transmembrana. Estos receptores tienen la especificidad 

de actuar en los sistemas de señales intercelulares locales. Su ejemplo más 

conocido y usual son los linfocitos Thelper. 

La presencia de ptks nos sugiere la presencia de sistemas celulares 

vinculados a la generación o transducción de señales que regulan funciones 

claves como la proliferación, la diferenciación, etc. Del conocimiento de estas características  celulares se desprende el hecho de que estos tumores 

respondan a tratamientos similares a los linfomas, utilizando inhibidores de la tirosinquinasa. En muchos cánceres se están definiendo las condiciones de 

regulación tumoral, como ocurre en los linfomas y en los GIST, lo que facilita utilizar tratamientos de alta especificidad. También se conoce que más del 

70 % de los oncogenes y proto-oncogenes involucrados en el cáncer, se 
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relacionan con células que poseen receptores de transmembrana vinculados a 

proteinquinasas de diferentes tipos. Este es el fundamento de los ensayos 

actuales con inhibidores de la tirosinquinasa en varios tumores del tubo 

digestivo, melanomas, mama y ovario. 

Es decir, aquellos tumores que marcan antigénicamente con c-kit son 

pasibles de inhibir su crecimiento con drogas que bloqueen por competición 

la tirosinquinasa. 

Estos tumores también muestran positividad para la actina (diferenciación 

en tejido muscular liso) S-100 y sinaptofisina (diferenciación a tejido nervioso). 

Otro aspecto interesante de los GIST es la presencia de mutaciones con 

ganancia de función c-kit fácilmente detectables mediante los estudios 

rutinarios de inmunohistoquímica. Estos tumores poseen una sobreexpresión 

de receptores c-kit, y estas mutaciones aparecen en la mayoría de los casos 

en el exón 11, asociándose a una mejor respuesta al imatinib pues la mayoría 

de ellos expresan el c-kit, y por ende poseen mayor número de receptores y 

por consiguiente son más pasibles de ser afectados por los inhibidores de la 

tirosinquinasa como el imatinib. 

Entre el 3 y el 13 % de las mutaciones ocurren en el exón 9, siendo estos 

GIST altamente malignos y de crecimiento rápido; por último, están las 

mutaciones que se producen entre el 1 y el 3 % en el exón 13. Algunos GIST 

carecen de mutaciones en el c-kit, aunque el 35 % de ellos tiene mutaciones 

en los exones 12, 14 y 18. 
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Fisiológicamente la reproducción en estas células tiene alta dependencia 

de los receptores de transmembrana vinculados a la actividad de la 

tirosinquinasa. Esta enzima regula la actividad del receptor que genera las 

señales hacia el núcleo que activan la reproducción. Cuando el receptor está 

mutado por alteración genética, la activación de la cascada de señales es 

permanente, lo que activa al núcleo y produce reproducción constante y 

descontrolada. 

3323 



[image: Image 3423]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 

En GIST existen distintas mutaciones genéticas, ya enumeradas y 

claramente identificadas, que producen distinta evolución, pronóstico y 

respuestas al tratamiento. 



Diagnóstico histopatológico 

 Macroscópico: son más frecuentes en el estómago (50-60 %), el intestino delgado (20-30 %) o el intestino grueso (10 %), que en el esófago (5 %) o el 

epiplón, el mesenterio y el retroperitoneo. 

Su tamaño varía entre escasos milímetros hasta 38 centímetros aunque la 

mayor parte miden en torno a los 5 cm en el momento de diagnóstico. Por su 

relación con la pared del tubo digestivo, pueden ser submucosos, con 

ulceración mucosa, intraparietales o subserosos. 







3324 



[image: Image 3424]

Cirugía | 4ª edición | Parte VIII 





Al corte son de aspecto carnoso, con frecuentes áreas de hemorragia, 

necrosis y degeneración quística. Suelen ser únicos: si hay más de uno, se 

debe descartar que se trate de un GIST familiar o el curso de infecciones 

concomitantes (neurofibromatosis, tríada de Carney). Su crecimiento es 

expansivo (21 %), pseudoexpansivo (45 %) o infiltrante (24 %). Los dos últimos pueden cursar con una resección incompleta cuando se realiza una 

enucleación, por ende ésta debe ser proscripta. El patólogo debe referir en su informe si los bordes están afectados o no, ya que una resección incompleta 

conlleva un peor pronóstico. 

El aspecto microscópico es variable debido a los tipos celulares que 

aparecen en estos tumores, se distinguen tres categorías:  células fusiformes (77 %),  células epitelioides (8 %) y  mixtos (15 %). 
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Más del 95 % de los GIST expresan CD117 (e-kit) con patrón de tinción de 

membrana citoplásmica difusa o en el aparato de Golgi. La tinción es de grado 

intenso en el 75 %. Un 70-90 % expresa CD34; un 20-30 %, actina; un 8-10 % 

proteína s-100 y un 2-4 %, desmina. 

El principal diagnóstico diferencial de los GIST fusiformes es con tumores 

musculares lisos (leiomiomas y leiomiosarcomas), positivos para actina y 

desmina y negativos para c-kit; schwanoma y tumor maligno de vaina nerviosa 

periférica, positivos para s-100 y negativos para c-kit; tumor miofibroblástico inflamatorio positivo para alk-1 y negativo para c-kit; tumor fibroso solitario positivo para CD34, pero negativo para c-kit; carcinoma sarcomatoide, positivo para citoqueratinas, negativo para c-kit. El diagnóstico diferencial de los GIST 

epitelioides es con carcinomas poco diferenciados positivos con 

citoqueratinas y negativos para c-kit, carcinomas neuroendocrinos que 

además expresan sinaptofisina y cromogranina. 

La existencia de GIST negativos para c-kit es un tema controvertido. 

Podemos considerar como tales los tumores con tinción leve en menos del 

10 % de su extensión. El informe patológico deberá incluir el tamaño del 

tumor, el número de mitosis cada 50 campos de gran aumento y el estado de 

los bordes, y la exclusión de los tumores referidos en el párrafo anterior. 
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Por lo tanto la presencia o ausencia de mutaciones aporta una información 

determinante desde el punto de vista del diagnóstico y ayuda a explicar el 

comportamiento de los pacientes. 

Es poco frecuente, pero existen varias circunstancias en la que los GIST se 

asocian a síndromes familiares. El llamado síndrome de Carney incluye junto 

con GIST gástricos de pequeño tamaño, paragangliomas y condromas 

pulmonares con hasta 40 % de recidiva. 



Clínica y diagnóstico 

Los tumores pequeños suelen ser hallazgos incidentales de cirugía, 

endoscopia o estudios de imagen, los sintomáticos suelen ser grandes. La 

forma más frecuente de presentación clínica es la hemorragia gastrointestinal 

por ulceración de la capa mucosa. Los pacientes pueden presentar 

hematemesis, signos y síntomas de anemia causada por hemorragias ocultas. 

La mayoría de los tumores son operables. 

Ecográficamente los tumores se presentan como masas hipoecogénicas y 

cuando son de gran tamaño muestran áreas quísticas, necróticas o 

hemorrágicas y pueden desplazar estructuras adyacentes. La ecoendoscopía 

está indicada en el estudio de tumores submucosos localizados en el esófago, 

el estómago, el duodeno, el ano o el recto. 
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EN ESTAS IMÁGENES, CORRESPONDIENTES A DOS GIST, SE OBSERVAN LESIONES CLARAMENTE 

DELIMITADAS, ESFÉRICAS, SIN ÁREAS DE INVASIÓN DETERMINADA, IRREGULARES EN SU INTERIOR, CON 

TRABÉCULAS Y ZONAS DE NECROSIS SIMILAR A LAS IMÁGENES DE LOS SARCOMAS 



La tomografía computarizada con contraste y ocasionalmente la resonancia 

magnética son los métodos de elección de estadificación de los GIST. 

Típicamente, éstos se presentan como una masa sólida que en vacío suele 

tener una densidad de 30-35 unidades de Hounsfield, aunque en masas 

grandes (> 10 cm) puede variar la existencia de necrosis o hemorragias. En 

tumores pelvianos la RM ofrece la ventaja de definir mejor la relación con los órganos adyacentes y proporcionar mejor información preoperatoria. 

En el siguiente ejemplo presentamos una enferma de 16 años con una 

hemorragia intestinal masiva, en la cual se realizó embolización y 

posteriormente cirugía. En tumores de intestino delgado sangrantes la 

arteriografía y embolización selectiva permite el diagnóstico y tratamiento 

temporizador hasta la cirugía definitiva. 
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EN LA IMAGEN 1 SE OBSERVA EL TUMOR Y DOS VASOS NUTRICIOS. EN LA IMAGEN 2 LOS DOS VASOS DE 

LA LESIÓN HAN SIDO EMBOLIZADOS. EN ESTA PACIENTE, LA RESECCIÓN SE HIZO HORAS DESPUÉS DE LA EMBOLIZACIÓN. ABAJO, FOTO OPERATORIA DEL TUMOR Y LA PIEZA QUIRÚRGICA 
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ESTE ES OTRO EJEMPLO DONDE OBSERVAMOS UN GIST LOCALIZADO EN TECHO GÁSTRICO. SE PUEDE 

VER EN LA TAC Y EN LA RADIOGRAFÍA CONTRASTADA UNA LESIÓN VOLUMINOSA QUE OCUPA EL FUNDUS 

RESPETANDO EL EPIPLÓN GASTROESPLÉNICO, ABAJO LA PIEZA DE GASTRECTOMÍA TOTAL 



Tratamiento 

Hasta el 2000, la cirugía era la única chance de tratamiento de estos 

pacientes. Los resultados de recaída oscilaban entre el 50 y el 90 % y las 

cirugías post recaída fueron inefectivas. 

La resección quirúrgica de un GIST debe ser considerada la primera opción 

terapéutica, siempre y cuando sea técnicamente posible, no haya enfermedad 

metastásica y conlleve una morbimortalidad aceptable. En cualquier caso, la 

indicación de una exéresis quirúrgica de un GIST debe ser considerada una 

decisión multidisciplinaria (patólogo, radiólogo, cirujano, oncólogo clínico, 

etc.). La estadificación del GIST mediante TC con contraste o RM 
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(especialmente pelviana en el GIST rectal), deberá establecer si el tumor es 

resecable o no. Existen criterios radiológicos para determinar si hay 

infiltración del tronco celíaco, de la arteria mesentérica superior o del 

confluente mesentérico-portal, de la presencia de metástasis peritoneales o 

hepáticas. Asimismo, se determina el tamaño del tumor y si hay o no garantías 

de una cirugía con criterios de radicalidad. El estándar terapéutico en el GIST 

es, siempre que sea posible, la exéresis quirúrgica. El cirujano debe tener 

amplia experiencia en cirugías retroperitoneales y gastrointestinales; el 

objetivo es una cirugía con intención R0. Esto supone la exéresis tumoral 

completa, tanto del tumor primario como de la recidiva y se considera que el 

factor pronóstico más importante es el grado de radicalidad obtenido. La 

cirugía óptima debe conseguir márgenes libres de enfermedad por lo que a 

veces es necesario sacrificar órganos vecinos al tumor y realizar una exéresis 

«en bloque». Sin embargo, a veces es posible realizar resecciones curativas 

aun en vísceras de complejo  tratamiento como el duodeno, evitando una 

duodenopancreatectomía. 

Mostramos como ejemplo una duodenectomía parcial con márgenes 

oncológicos en un GIST situado en el borde derecho del duodeno, en donde la 

reconstrucción se realiza con una anastomosis duodenoyeyunal. 



1    

2   



EN LA IMAGEN 1 SE OBSERVA LA IMPRONTA DEL TUMOR SOBRE LA PARED DUODENAL. EN LA IMAGEN 2, EL TUMOR EN LA SEGUNDA PORCIÓN DUODENAL 
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3  

4  



EN LA IMAGEN 3 SE VE EL DUODENO ABIERTO CON LÍMITES DE RESECCIÓN LIBRES DE LESIÓN, EN LA 4 LA SEGUNDA PORCIÓN DUODENAL RECONSTRUIDA POR SUPERPOSICIÓN EN LA BRECHA DE UN ASA EN Y DE 

ROUX 



De no lograr una resolución quirúrgica como se dijo antes, la estrategia 

debe ser agresiva, por ejemplo duodenopancreatectomia con intención R0. El 

mismo criterio debe adoptarse en esófago y recto. 

Los pacientes sometidos a una cirugía radical R0 tienen una sobrevivencia 

total mayor que los que sufren una cirugía menos agresiva. Si bien existen 

algunas publicaciones que muestran supervivencias similares entre la 

enucleación y la resección amplia de un GIST de pequeño tamaño por 

endoscopia o cirugía laparoscópica, la enucleación simple o la resección 

endoscópica de estos tumores en principio está contraindicada. La 

laparoscopia está bien aceptada siempre y cuando se cumplan los mismos 

criterios de radicalización quirúrgica (R0) que en una cirugía abierta y de 

cuidados ante una eventual rotura tumoral. 

De lo expuesto se desprenden cuatro posibilidades: 

1.  GIST  primario resecable. Tratamiento de elección: resección quirúrgica completa más tratamiento adyuvante con imatinib por lo menos un año 

mejora notablemente los resultados y tres años mejora aún más que la 

adyuvancia de un año. 
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2.  GIST primario localmente avanzado. ¿Neoadyuvancia más cirugía? ¿Puede el imatinib mejorar la resecabilidad, reducir la morbilidad de la cirugía y 

aumentar la supervivencia global y libre de progresión? Disminuye el 

tamaño del tumor, con lo que se consigue hacer resecable un tumor 

irresecable. Hacer procedimientos menos radicales y con menor 

morbilidad. Disminuir la enfermedad micrometastásica. Resección en el 

momento de máxima respuesta cuando la enfermedad se ha estabilizado 

pero antes de la progresión. 

3.  Metastásico. Paciente con enfermedad intra-abdominal diseminada, ha desarrollado resistencia por lo tanto la cirugía es de poco beneficio. 

4.  Paciente con enfermedad multifocal intra-abdominal, que responde 

inicialmente al imatinib, pero con la enfermedad estabilizada sólo 

durante el tratamiento. En este cuadro, la cirugía citorreductiva no 

mejora la supervivencia. Todos los pacientes con GIST localmente 

recurrente deben ser tratados primariamente con imatinib y la cirugía es 

de limitadísima eficacia para los GIST localmente recurrentes. 



Seguimiento 

La TC es el método de elección para valorar la respuesta al tratamiento. Los 

criterios pueden subestimar la eficacia real del tratamiento. Un aumento del 

tamaño de las lesiones no supone progresión. El criterio de respuesta incluye 

tamaño, densidad con una disminución del 10 % o más del tamaño. Estos 

parámetros se mostraron mejor con una tomografía para predecir la respuesta 

al imatinib. Donde hay respuestas las imágenes se hacen homogéneas e 

hipodensas y desaparecen los vasos tumorales y los realces nodulares. Estos 

cambios tienen un buen factor pronóstico y se notan en el primer mes de 

tratamiento. La recidiva se presenta típicamente en el abdomen afectando al 

peritoneo, al hígado o ambos. La respuesta de los implantes peritoneales es 

más precoz que la de la localización hepática; así a veces el tamaño puede 

aumentar por el desarrollo de una hemorragia intratumoral. La máxima 

respuesta no se ve hasta los 6-12 meses de tratamiento con imatinib. Que el 
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tamaño en las imágenes no varíe debe tomarse como signo de enfermedad 

estable. Como los cambios metabólicos pueden predecir los morfológicos, la 

PET permite la evaluación de la actividad incluso a las 24 horas de iniciado el tratamiento. Para evaluar el tratamiento debe hacerse una PET basal antes de 

iniciarlo de modo que los cambios cuantitativos basados en el valor absoluto 

del SUV máximo respecto a la PET basal han demostrado ser útiles para la 

predicción del efecto terapéutico Se acepta el uso de la PET para la resolución de dudas en la TC. 
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La  disminución de la densidad de las metástasis, medidas en unidades 

Hounsfield, expresa la respuesta positiva al tratamiento con imatinib. 
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Entre marzo de 2005 y septiembre de 2010 nuestro grupo de trabajo analizó 

y trató 66 pacientes con diagnóstico de GIST, la metodología de diagnóstico y 

tratamiento son expresados en la siguiente serie. 

La edad promedio en las mujeres fue de 57,118 +/-  3,329. Los varones 

tuvieron una edad promedio de 60,643 +/-  2,59. Las diferencias entre los 

promedios fueron estadísticamente no significativas (F = 0.698; p = 0.408). Las edades promedio según la localización del tumor fueron estadísticamente no 

significativas (F = 0.544; p = 0.795). 

De 29 pacientes con GIST de estómago la localización y grado de malignidad 

se muestran en la TABLA 2, señalando las respectivas bandas de confianza. 
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Se estudiaron 14 pacientes con GIST de intestino delgado. 

Las estimaciones para estos casos se muestran en la TABLA 3, señalando las 

respectivas bandas de confianza. 
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El total de localizaciones en esta serie puede verse en la TABLA 4: 
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Análisis variable de sobrevida: 

 La mortalidad global fue de 15,6 % (IC 95 % 6,5-29,5 %). Estos 10 casos 

tuvieron una sobrevida promedio de 15 +/- 5,89 meses (IC 95 % 9,55-20,44 

meses). 

 De 10 pacientes tratados con imatinib se lograron rescatar 6 pacientes: 

1.  Un paciente con enfermedad estable. 

2.  Dos pacientes con 4 reoperaciones (no se logró R0). 

3.  Un paciente con 3 reoperaciones (se logró R0). 

4.  Un paciente con 2 reoperaciones (se logró R0). 

5.  Un paciente con buena respuesta quirúrgica inicial. 

 De las 10 recidivas locales y rescate quirúrgico, dos pacientes (GIST 

gástrico y de recto) presentaron 3 o más metástasis hepáticas. 

 De las 4 respuestas negativas al imatinib, todas presentaron progresión 

de la enfermedad y óbito. 

 De los 10 óbitos: 

1.  Cuatro tuvieron respuesta negativa al tratamiento con imatinib. 

2.  Cinco con progresión de la enfermedad. 

3.  Un paciente con diagnóstico de TVP, óbito en el postoperatorio. 
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ALGORITMO DIAGNÓSTICO 



Pronóstico 

En 2002 se propuso el Índice de Fletcher para estimar el riesgo de recidiva, 

fundamentado en el número de mitosis cada 50 campos de gran aumento y el 

tamaño del tumor primario, las dos variables de mayor importancia 

pronóstica. En principio todo GIST tiene potencial maligno y el índice permite clasificar en categorías de riesgo a los pacientes sometidos a una resección 

completa. La aplicación de esta escala a un grupo de 280 pacientes que nunca 

recibieron mesilato de imatinib mostró que el 50 % de los que tenían un 

riesgo alto fallecieron a los 2.5 siguientes al diagnóstico, el 68 % de ellos a causa del tumor, el 50 % de los casos con un tumor diseminado moría en 1,5 

(el 69 % a causa del tumor) mientras que el resto del grupo presentó una 

supervivencia semejante a la de una población sana. 
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ESTOS DATOS CORRESPONDEN A UN REGISTRO NACIONAL DONDE ESTÁN INCLUIDOS LOS PACIENTES DE 

NUESTRA SERIE; COMO ES EVIDENTE HAY UNA MAYOR AGRESIVIDAD EN LOS TUMORES DEL INTESTINO 

DELGADO COMPARANDO ESTADIO POR ESTADIO CON LOS DE ORIGEN GÁSTRICO 

  

En un análisis muy detallado realizado en 1.765 pacientes con GIST de 

origen gástrico sólo se desarrollaron metástasis en el 2-3 % con un tumor < 10 

cm y menos de 5 mitosis cada 50 campos, en comparación con un 68 % de los 

que presentaban un tumor > 10 cm y más de 5 mitosis cada 50 campos. En una 

segunda serie de 906 casos localizados en yeyuno e íleon, de los pacientes 

con un tumor < 10 cm y más de 5 mitosis cada 50 campos, un 24 % presentó 

recidiva en comparación al 90 % de los que presentaban un tumor > 10 cm y 

más de 5 mitosis. 

El número de mitosis cada 50 campos y el tamaño del tumor primario son 

los factores pronósticos más importantes y aceptados. Otros rasgos 

estudiados como la presencia de necrosis, la atipia nuclear, el subtipo 

histológico, la invasión mucosa o la densidad celular sólo han mostrado 

importancia en el análisis univariable. 
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Conclusiones 

 El GIST es un tumor de reconocimiento reciente y con nuevos conceptos 

estratégicos de tratamiento médico y quirúrgico todavía en evolución, 

que no están suficientemente difundidos en el ambiente quirúrgico. 

 El imatinib y otros inhibidores tirosinquinasa han introducido el 

concepto de terapias y moléculas dirigidas. Es uno de los avances más 

interesantes en el tratamiento de tumores del tubo digestivo. 

 El notorio cambio en el pronóstico actual de estos pacientes requiere 

que conceptos como márgenes de resección libres, inutilidad de los 

vaciamientos, citorreducción, cirugía en metastáticos, cirugía del clon 

resistente, elección del momento para la cirugía en casos avanzados, 

neoadyuvancia y adyuvancia, impulsen la actualización periódica de los 

cirujanos para evitar errores estratégicos de tratamiento con sus 

consecuencias en los pacientes. 
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Cirugía de las glándulas 

suprarrenales 

DRES. ROBERTO HÉCTOR LAMY Y ROBERTO AMICUCCI 







Las   glándulas suprarrenales  son dos  estructuras retroperitoneales cuya función es regular las respuestas al estrés, a través de la síntesis de corticoesteroides y catecolaminas. Dichas glándulas están constituidas por 

dos áreas perfectamente diferenciadas tanto en su estructura como en su 

origen: la corteza y la médula suprarrenal. La  zona cortical,  de origen mesoblástico formada a partir del epitelio celómico del abdomen posterior; y 

la  zona medular procedente, junto a los ganglios simpáticos, de las células de la cresta neural. Se sitúa esta última en el centro glandular, dando lugar a las células cromafines. La zona cortical produce  hormonas esteroideas esenciales para la homeostasis, mientras que la zona medular elabora  catecolaminas. 

La comprensión de su embriología y anatomía, así como el papel de sus 

hormonas en la fisiología humana, es importante para el diagnóstico y 

tratamiento adecuado de las anomalías patológicas. De la misma forma, la 

comprensión de la fisiopatología glandular permitirá conocer mejor la 

localización de las lesiones, así como la interpretación de los cuadros clínicos que aquellas provocan. 



Embriología 

Las dos zonas glandulares se originan durante el desarrollo embriológico 

en forma separada. 
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La   corteza suprarrenal  comienza a aparecer durante la cuarta-quinta 

semana del desarrollo embrionario a partir del blastema mesonefrótico 

próximo a la raíz del mesenterio, desarrollándose en forma de células 

acidófilas (corteza fetal) que posteriormente van a ser rodeadas por otras más pequeñas y basófilas (definitiva). 

La  médula suprarrenal  y  el sistema nervioso simpático se forman al mismo tiempo hacia la quinta semana de la gestación, cuando aparecen las células 

de la cresta neural ectodérmica, que emigran invadiendo la corteza fetal y que suponen el esbozo de la zona medular de las glándulas suprarrenales. Al 

mismo tiempo, otras de esas células (simpatogonias) se sitúan a ambos lados 

de la médula espinal constituyendo los ganglios simpáticos primitivos. El 

desarrollo completo tanto de la zona cortical como medular se alcanza 

después del nacimiento, cuando otros tejidos del mismo origen comienzan a 

involucionar en forma fisiológica contribuyendo a formar los órganos 

paraórticos de Zuckerkandl. Éstos se atrofian durante la infancia aunque 

pueden originar tumores  cromafines  extrasuprarrenales o paraórticos. Tiene 

una importante  relevancia clínica el conocimiento de estas ectopias de tejido medular hiperfuncionante. 



Anatomía 

Las glándulas suprarrenales se encuentran situadas en el retroperitoneo, 

por dentro de la fascia de Gerota, por encima y en contacto estrecho con cada 

riñón. El peso normal es de 3 a 5 gramos y miden entre 3 y 5 cm de longitud 

por 2 a 3 cm de ancho con un espesor de 4 a 8 mm. Son de forma triangular, la 

derecha ligeramente más grande. 

La derecha está en íntimo contacto con la vena cava y el hígado. La del lado 

izquierdo con el riñón, la aorta y la grasa perirrenal. 

Su irrigación está dada a partir de la aorta abdominal, las arterias renales y la arteria frénica. El drenaje venoso está constituido por una sola vena 

tributaria, la izquierda de la vena renal homolateral y la derecha en la vena 
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cava. Desde el punto de vista quirúrgico, la fijación de las glándulas está dada por dos elementos: las hojas anteriores y posteriores de la celda renal y, por otro lado, por el sistema vasculonervioso. 

El color es característico, amarillo azufre, y es muy frágil; de hecho, 

cualquier procedimiento instrumental sobre ellas produce rápidamente una 

ruptura. 



Histología 

Se distinguen en la corteza tres zonas diferentes: la  central o reticular (la más grande), rodeada por la glomerulosa externa y la media fascicular. La 

capa   externa  segrega aldosterona, en tanto que la  media  produce cortisol elaborando la capa interna o reticular, los andrógenos y estrógenos. El exceso en la producción hormonal de cada una dará lugar a diversas patologías. 

La médula suprarrenal tiene una estructura más uniforme compuesta por 

células cromafines; este nombre lo reciben por su afinidad con el dicromato 

potásico que las hace teñir de color amarillo característico y segrega 

catecolaminas (el tumor típico secretor de dicha hormona es el 

feocromocitoma). 

La zona fascicular y la reticular dependen funcionalmente de la ACTH, en 

tanto que la zona glomerulosa está relacionada funcionalmente con el 

sistema renina-angiotensina-aldosterona. 



Fisiología 

La corteza suprarrenal, a partir de precursor común, el  colesterol, elabora: 

 Glucocorticoides 

 Mineralocorticoides 

 Hormonas esteroideas sexuales 
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Los glucocorticoides tienen un principal producto final que es el  cortisol, mientras que en los mineralocorticoides el más importante es la  aldosterona. 

Dicha producción hormonal se inicia, a partir del colesterol, en las 

mitocondrias y en el retículo endoplasmático de las células corticales. Las 

cantidades de hormonas esteroides varían según la edad y el ritmo circadiano. 

Los niveles de ACTH influyen igualmente en la función cortical que ajusta su 

ritmo de secreción a aquellos niveles, razón por la cual el cortisol plasmático inhibe la producción de ACTH a través de un  feedback  negativo con lo que regula la función de la corteza suprarrenal. También en la secreción de la 

aldosterona existe interrelación con la ACTH. El potasio por sí solo, cuando 

está aumentado, puede estimular directamente la secreción de aldosterona. 



 Síntesis de esteroides suprarrenales 

Zona glomerular 

Zona fasciculada 

Zona reticular 



COLESTEROL 



Progesterona 

Pregnenolona 

Androsterona 

Corticosterona 

7-OH-Progesterona 

Testosterona 





A



LDOSTERONA 

CORTISOL 

17-B-ESTRADIOL 

FIGURA 1 



El cortisol aumenta la gluconeogénesis, siendo un antagonista de la acción 

de la insulina, aumenta los líquidos plasmáticos e incrementa el catabolismo 

muscular. También aumenta la secreción de  potasio, hidrogeniones y agua, 

actuando sobre la presión arterial. Tiene acción catabólica sobre el tejido 

óseo, inhibe el desarrollo de los cartílagos de conjunción y produce 

osteoporosis entre otros. Asimismo inhibe el proceso de reacción inflamatoria 
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y  la formación de tejido fibroso, lo cual representa un aspecto clínico 

relevante en la cirugía. La aldosterona ejerce acción sobre el metabolismo 

hidrosalino, actuando a nivel del túbulo renal distal, sobre la mucosa 

gastrointestinal, etc. Produce retención de sodio y  favorece la pérdida de 

potasio e hidrogeniones. 

En la médula suprarrenal, las células cromafines sintetizan las 

catecolaminas a partir de la tirosina, aportada a través de la dieta o 

sintetizada en el hígado por la fenilalanina. La dopamina y la noradrenalina 

(neurotransmisores) originan la adrenalina mediante la interacción enzimática 

medular. Las catecolaminas se almacenan en gránulos específicos que, ante 

determinados estímulos, salen de las células por exocitosis y son drenadas a 

la vena suprarrenal, cuyo efecto biológico es extremadamente rápido pero de 

vida corta. 

  

 Síntesis de las catecolaminas 
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FIGURA 2 



El método más seguro para establecer el diagnóstico de feocromocitoma es 

a través de la excreción urinaria de catecolaminas y sus metabolitos. La acción de las catecolaminas se realiza a través de los receptores alfa y beta. La 

noradrenalina, alfa-estimulante, provoca vasoconstricción aumentando la 

resistencia periférica y elevando la presión arterial, mientras que la 
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adrenalina, alfa y beta-estimulante, conduce a una vasoconstricción en piel y 

tubo digestivo y a una vasodilatación en cerebro, corazón y músculo. De la 

misma forma, incrementan la gluconeogénesis y la glucogenólisis, movilizando 

los ácidos grasos libres. 



Procesos patológicos de las glándulas suprarrenales 

Las enfermedades de las glándulas suprarrenales pueden originarse tanto 

en la corteza como en la médula. 

   Corteza: 

-  Hiperaldosteronismo primario (síndrome de Conn) 

-  Hipercortisolismo (síndrome de Cushing) 

-  Carcinoma 

-  Tumores virilizantes o feminizantes 

   Médula: 

-  Feocromocitoma 

-  Neuroblastoma 

Otras entidades patológicas son las formaciones tumorales o 

pseudotumorales  «incidentales» y las metástasis de procesos oncológicos de 

otras regiones del organismo. 



Hiperaldosteronismo primario 

Las dos causas más frecuentes (variables según series) son: 

 Adenoma suprarrenal 

 Hiperplasia adrenal bilateral 
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Otras causas menos frecuentes: 

 Hiperplasia unilateral 

 Hiperaldosteronismo familiar: 2 % 

 Carcinoma: 2,5-3 % 

 Clínica 

El hiperaldosteronismo primario se presenta con los siguientes signos y 

síntomas: 

 Hipertensión arterial 

 Hipocalemia: en 70-95 % 

 Debilidad 

 Calambres 

 Parálisis transitorias 

 Parestesias 

 Poliuria 

 Nicturia 

 Diagnóstico 

Se lo puede diagnosticar mediante las siguientes determinaciones: 

 Potasio plasmático 

 Relación aldosterona/renina plasmática: 

-  > 25-30  Sugestiva 

-  > 50  Diagnóstica 

-  Excreción elevada de aldosterona urinaria con dieta rica en sodio 
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FIGURA 3 



Las imágenes en toda la patología suprarrenal son claves para el 

diagnóstico. 

  

 TAC 
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FIGURA  4 

  

 RMN 



FIGURA 5 



 Gammagrafía 

  



  

  

  

  

FIGURA 6 
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 Tratamiento 

En los casos unilaterales se realiza suprarrenalectomía. En los casos 

bilaterales se realiza tratamiento con espironolactona (100-600 mg) o 

eventualmente resección bilateral tumoral, preservando tejido suprarrenal 

sano. En el 20 a 50 % de los casos tratados persiste la hipertensión arterial. 



Hipercortisolismos 

 Síndrome de Cushing 

Debido a un exceso crónico de glucocorticoides. Dentro de las causas 

etiológicas encontramos: 

 Origen hipofisario: 70 % 

 Adenoma: 10 % 

 Carcinoma: 10 % 

 Hiperplasia adrenal primaria: excepcional 

 Secuencia diagnóstica 

1. Excluir causas. 

2.  Cortisol libre en orina de 24 horas o test de supresión con 1 mg de 


dexametasona a las 23 horas y determinación del cortisol plasmático a la 

mañana siguiente. 

3. Test de supresión de ACTH con 8 mg de dexametasona: 

a. No supresión y ACTH baja  Origen adrenal 





– Producción ectópica de ACTH: 10 % 

b. No supresión y ACTH normal/alta  Secreción ectópica 

c. Supresión y ACTH alta  Origen hipofisario 

4. Técnicas de imagen 

-  TAC 

-  RNM 
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-  Gammagrafía con Se75-selenometilnorcolesterol 

 Indicaciones quirúrgicas 

  Suprarrenalectomía unilateral: en adenomas o en carcinomas resecables. 

  Suprarrenalectomía bilateral en casos de origen hipofisario con fracaso o imposibilidad de tratamiento hipofisario. 



Feocromocitoma 

Se origina en las células cromafines: 

 Médula suprarrenal (90 %) 

 Cualquier tejido cromafín extra suprarrenal relacionado con los ganglios 

simpáticos (paraganglioma): 

-  97 % en abdomen 

-  2-3 % en tórax 

-  1 % en cuello 

Puede segregar: 

 Noradrenalina 

 Adrenalina 

 Dopamina 

Es una enfermedad bilateral en aproximadamente 10 % y la bilateralidad es 

mucho más común en el feocromocitoma familiar. A menudo se presenta 

junto con los síndromes familiares de neoplasia endocrina múltiple (MEN, 

tipos 2A y 2B). 

Otros síndromes relacionados con el feocromocitoma son: 

 Neurofibromatosis 

 Enfermedad de von Hippel-Lindau 

 Hemangioblastoma cerebeloso 
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 Síndrome de Sturge-Weber 

 Esclerosis tuberosa 

 Clínica 

La hipertensión arterial puede ser sostenida o paroxística, desencadenada 

por esfuerzos, defecación, coito, micción, angiografía, punción, cirugía, entre otros. 

A menudo es grave, con ocasionales características malignas de 

encefalopatía, retinopatía y proteinuria. La tríada característica es: 

 Cefalea. 

 Sudoración. 

 Palpitación, taquicardia y ansiedad fuerte junto con dolor epigástrico  o 

del pecho. 

Otras manifestaciones pueden presentarse como: 

 Hipotensión ortostática, generalmente presente, probablemente por 

reducido volumen intravascular después de estimulación adrenérgica 

crónica. 

 Arritmias. 

 Hiperglucemia. 

 Dolor abdominal. 

 Diagnóstico 

Excreción urinaria elevada durante 24 horas de: 

 Catecolaminas libres (noradrenalina y adrenalina) 

 Metabolitos de catecolaminas (ácido vanilmandélico y metanefrinas 

totales) 

 El tipo de catecolamina no permite identificar localización.  
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Las pruebas de estimulación en caso de duda (que pueden desencadenar 

crisis) son: 

 Glucagón: aumentan catecolaminas plasmáticas. 

 Clonidina: no consigue inhibir secreción de catecolaminas. 

 Localización 

TAC abdominal (sensibilidad: 95 %; especificidad: 80 %) 

Gammagrafía con I131-Metaiodobencilguanidina «MIBG» (sensibilidad: 80 %, 

especificidad: 100 %) 





FIGURA 6 



 Feocromocitoma bilateral 

 No está indicada la punción-diagnóstica para estudio histológico. 

 Tratamiento 

La resección quirúrgica es la modalidad curativa. 

Si el tumor  primario se localiza en la suprarrenal y es benigno, la 

supervivencia es la de la población normal correspondiente a la edad. 

En los pacientes con enfermedad no resecable, recurrente o metastásica, la 

supervivencia a largo plazo es posible. A partir  de los 5 años, es menor del 
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50 %. El tratamiento farmacológico del exceso de catecolamina es necesario y 

la cirugía, radioterapia o quimioterapia pueden proporcionar beneficios 

paliativos. 

 Preparación preoperatoria 

 Objetivo: 

-  Reducir la incidencia de crisis hipertensivas intraoperatorias. 

-  Evitar la hipotensión postquirúrgica. 

 Protocolo: 

-  Fenoxibenzamina 10-20 mg/8 h, 10 días antes de la cirugía. 

-  Propanolol 10 mg/8 h, 3 días antes de la cirugía. 

 Táctica quirúrgica 

Se procede a una resección completa del tumor, con mínima manipulación, 

con ligadura precoz de la vena suprarrenal y resección de la/s glándula/s 

afectada/s por las pruebas de imagen. 

Si es maligno, debe intentarse la extracción de todo el tejido infiltrado, e 

incluso las metástasis, corriendo un riesgo del 50 % de recidiva contra lateral, antes de los 10 años. 

 Seguimiento 

Se debe realizar un control de tensión arterial, catecolaminas y metabolitos 

en orina cada año, durante 10 años: si están elevados se deben hacer pruebas 

de imagen. 

Si hay recidiva no extirpable, se debe hacer un control de la tensión arterial con bloque ante adrenérgicos y/o tratamiento radioactivo con I131-MIBG. 



Incidentaloma suprarrenal 

Se denomina así a toda masa adrenal descubierta accidentalmente 

mediante estudios por imágenes, en pacientes sin signos clínicos evidentes de 

hiper o hipofunción y sin enfermedad neoplásica conocida. 
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El incidentaloma suprarrenal es una entidad nosológica característica de fin 

del milenio. El término nace asociado al desarrollo de las nuevas técnicas de 

diagnóstico por imágenes, aunque la patología existe desde hace mucho 

tiempo. Fue denominado así en el año 1982. Es un neologismo ya incorporado 

al lenguaje médico. 

Como ha habido cierto abuso en el uso de esta expresión en patologías que 

realmente no correspondían, es necesario enfatizar que para ser considerado 

un incidentaloma, la masa descubierta, funcionante o no, no debe producir 

signología clínica manifiesta. De hacerlo, dejaría inmediatamente de ser un 

incidentaloma, modificando el enfoque diagnóstico y terapéutico. Por tanto, la presencia de una masa incidental asintomática no descarta de manera alguna 

que ese tumor no tenga signos bioquímicos de funcionalidad, pero éstos no 

tienen que tener una expresión clínica significativa y manifiesta. 

La cifra de ICDL descubiertos aumentó en progresión geométrica en las 

décadas del 80 y 90 acompañando al desarrollo de los aparatos de estudios 

por imágenes. Sin embargo, hay un estancamiento en los últimos 5 años, con 

cifras similares. La idea general es que esta meseta es sólo el preludio de otro aumento aluvional, acompañando al desarrollo científico. 

Los reportes sobre la prevalencia de incidentalomas adrenales oscilan en 

un rango entre el 0,6 al 3,2 % de todas las TAC abdominales y el 1,4 al 8,7 % del total de autopsias. Esta discrepancia se debe a la distinta sensibilidad de los aparatos de diagnósticos por imágenes, previéndose, con el avance técnico y 

por el descenso en los costos de los estudios, un aumento significativo en los hallazgos. 

Los avances continuos en el desarrollo de la aparatología en diagnóstico 

por imágenes permiten detectar con mayor frecuencia y precisión formaciones 

adrenales cada vez más pequeñas. Es tan importante el número de 

incidentalomas descubiertos anualmente que se describe el problema como 

una nueva epidemia de SIDA en el campo de la endocrinología, utilizando el 

acrónimo de «AIDS»  (por sus siglas en inglés) para denominar a los 

incidentalomas adrenales descubiertos por casualidad: 
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A drenal 

I ncidentaloma 

D iscovered 

S erendipitously 



Ambas enfermedades son asintomáticas en la etapa inicial y tienen un gran 

impacto futuro en la salud de los pacientes. Obviamente, no es posible 

equiparar la gravedad de una y otra afección, pero para los endocrinólogos y 

cirujanos no resulta siempre sencillo determinar la verdadera estirpe de la 

masa adrenal en estudio, si es benigna o maligna y en qué caso y condiciones 

debe ser extirpada quirúrgicamente. Constituye, muchas veces, un verdadero 

desafío terapéutico. 

Es importante mencionar que gran parte de los pacientes con masas 

adrenales incidentales no ingresan a los servicios de cirugía debido a que las imágenes son concluyentes para diagnosticar ausencia de malignidad; es el 

caso de los quistes de todo tipo, lipomas, mielolipomas, hemorragias y las 

masas pseudotumorales. Tampoco llegan la mayoría de las imágenes 

metastásicas con primario conocido. Los procedimientos cruentos, en estos 

casos, terminan con la punción diagnóstica. 

Ante todo incidentaloma, la estrategia para enfrentar y resolver el dilema 

que se nos presenta está guiada por la búsqueda de la respuesta a las 

siguientes preguntas: 

 1.  ¿Es una formación normo, hipo o hipersecretora? 

 2.  ¿Presenta un síndrome endocrino subclínico? 

 3.  ¿Es posible descartar con seguridad el cáncer? 

 4.  ¿Se justifica la exéresis quirúrgica? 
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Una clave esencial en el diagnóstico y tratamiento de las masas adrenales 

es la determinación fehaciente y exhaustiva de su funcionalidad, a pesar de la ausencia de sintomatología evidente. 

Los enfermos con masas adrenales incidentales son susceptibles de tres 

tipos de condiciones adversas: 1) morbilidad endocrinológica u oncológica; 2) 

mortalidad y 3) ansiedad e incertidumbre del paciente y del cuerpo médico 

actuante por conocer la verdadera entidad histológica y funcional de la masa 

en estudio. Este último aspecto no debe subestimarse porque en algunos 

casos podría constituirse en la causa principal de la indicación de la 

exploración quirúrgica. 

 Diagnósticos diferenciales 

La presencia de una masa suprarrenal descubierta accidentalmente induce 

a los siguientes diagnósticos  diferenciales: el 94 % se deben a causas 

tumorales; el 5,5 % a causas pseudotumorales y el 0,5 % a procesos 

infecciosos (CUADRO 1, 2 y 3). 



Causas tumorales – TOTAL: 94 % 

  Corticales 

-  Adenoma e hiperplasia nodular.........................50 % 

-  Carcinoma........................................................10 % 

  Medulares 

-  Feocromocitoma...............................................19 %         

-  Ganglioneuroma / Neuroblastoma.......................3 % 

  Otros tumores adrenales 

-  Metástasis...........................................................4 % 

-  Mielolipoma........................................................8 % 

-  Hamartoma......................................................0,1 % 
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Causas pseudotumorales – TOTAL: 5,5 % 

  Quistes 

-  Parasitarios 

-  Endoteliales 

-  Adenomas degenerativos 

-  De retención 

  Hemorragias 

  Masas pseudoadrenales 

-  Lesiones pancreáticas 

-  Lesiones renales 

-  Vasculares: aneurisma o dilatación de arteria o vena esplénica renal Causas infecciosas – TOTAL: 0,5 % 

 Abscesos 

 Amiloidosis 

 Histoplasmosis 

 Coccidiomicosis 

 Blastomicosis 

 TBC 

 Sarcoidosis 

 Citomegalovirus 

CUADRO 1, 2 Y 3 



 Identificación topográfica 

Un aspecto crítico en la indicación quirúrgica, no sólo de los incidentalomas 

sino de todo tumor adrenal, es la correcta identificación topográfica. Para eso 3363 
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disponemos de diversos estudios por imágenes, con distinta sensibilidad y 

especificidad que se explicitan a continuación. 

 TAC: lesiones > de 1 cm. Alta sensibilidad. Baja especificidad 

 RNM: igual a TAC 

 Centellograma              Corteza:    NP-59IMC 

Médula:    MIBG 

 Ecografía: bajo costo. Útil para seguimiento evolutivo. Es no invasiva y tampoco radiante. 

 Arteriografía: en casos que la TAC y la RNM no puedan distinguir si la formación es suprarrenal o del polo superior de riñón. 

 Cavografia: abandonada como estudio de rutina. 

 Retroneumoperitoneo: igual al anterior. 

Los criterios de indicación quirúrgica en la patología incidental suprarrenal 

son los siguientes: 



Incidentaloma suprarrenal 

 Criterios de indicación quirúrgica 

 Hiper o hipofunción en los estudios clínicos. 

 Incidentalomas sólidos: de acuerdo al tamaño tumoral. 

 Incidentalomas sólidos que aumentan de tamaño. 

 Incidentalomas sólidos con signos de malignidad en estudios 

complementarios. 

 Incidentalomas quísticos de contenido hemorrágico. 

 Quiste rápidamente recidivante luego de la punción. 

El principal factor en la determinación de malignidad es el tamaño tumoral. 

Un antiguo axioma dice que todo tumor superior a los 5 cm debe considerarse 

cáncer hasta demostrarse lo contrario. A mayor crecimiento de la masa la 
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posibilidad de malignidad crece exponencialmente, incluso en algunas 

oportunidades, sólo la evolución determinará la verdadera estirpe tumoral, 

aún con histopatología negativa. 

De acuerdo a lo expuesto, nuestra conducta frente a las masas incidentales 

puede resumirse en los dos algoritmos siguientes (FIGURA 7 y 8). 



INCIDENTALOMA SUPRARRENAL 

 Patología primaria 

 > 4 cm 





 Tests bioquimicos 

 y 

 radioisotópicos 









+ 





< 15 cm                                                 > 15 cm 





Cirugía laparoscópica                        Cirugía convencional 

FIGURA 7 
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FIGURA 8 
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Carcinoma 

Se pueden presentar como incidentalomas, tumores sin hipersecreción o 

como síndromes de hipersecreción (en un 40 a 70 % producen hormonas): 

 Secreción mixta: 35 % 

 Hipercortisolismo puro: 30 % 

 Tumores virilizantes 

 Tumores feminizantes 

 Hiperaldosteronismo 

 ¿Cuándo sospecharlo? 

Debe sospecharse un carcinoma cuando se presenten los siguientes datos 

clínicos: 

 Tumor palpable 

 Dolor abdominal 

 Comienzo brusco 

 Síndrome de compresión de cava 

 Síndrome feminizante 

O también si se presentan con los siguientes datos bioquímicos: 

 Secreción hormonal mixta 

 Dehidroepiandrostenediona elevada 

 Precursores inactivos de aldosterona y pregnenolona 

 17-cetosteroides urinarios > 30-40 mg/día 

En las imágenes pueden visualizarse las siguientes características: 

 Aspecto heterogéneo con áreas de necrosis 

 Bordes irregulares 

 Adenopatías 

 Invasión loco-regional 
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 Tamaño > de 4 cm 

 Tratamiento 

Se debe realizar la resección quirúrgica. En caso de no resecabilidad, la 

quimioterapia es el tratamiento indicado. 

Este tipo de tumores pueden dar metástasis en los siguientes órganos: 

 Pulmón 

 Mama 

 Riñón 

 Colon 

 Melanoma 

 Linfoma 

 En caso de duda, puede estar indicada la punción diagnóstica ante la 

 sospecha de estar en presencia de una metástasis. 

  

Aspectos quirúrgicos de la patología suprarrenal 

Desde que EUSTAQUIO describió por primera vez las glándulas suprarrenales 

en 1563 y THOMAS  ADDISON, trescientos  años después, descubrió el síndrome 

clínico de insuficiencia suprarrenal;  estas formaciones constituyeron un 

permanente desafío táctico y técnico para los cirujanos, fundamentalmente 

por su ubicación profunda en el retroperitoneo. El desarrollo de las nuevas 

técnicas en estudios por imágenes, asociado a la espectacular irrupción de la 

cirugía mini-invasiva, determinaron un gran cambio conceptual en el enfoque 

terapéutico de la patología tumoral adrenal, un verdadero giro copernicano 

que derrumbó muchos de los sólidos conceptos hasta hace poco tiempo 

intocables. 

 Preparación preoperatoria 

Si bien todo tumor adrenal, incidental o no, debe ser estudiado por un 

equipo multidisciplinario que involucre a endocrinólogos, cirujanos, 
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anestesistas y terapistas intensivos, pero eso no implica que, como 

operadores, no participemos activamente en el estudio clínico y en la 

preparación preoperatoria. En los incidentalomas, a pesar de la ausencia de 

signos y síntomas de funcionalidad, podemos encontrarnos con pacientes con 

alteraciones en más o en menos en la función adrenal, y por lo tanto, conocer 

las correcciones clínicas indispensables a que deben someterse esos 

enfermos antes de la intervención. El sentido es que lleguen a la cirugía lo 

más compensados posible. Describir la preparación preoperatoria en cada uno 

de los casos excede, por su extensión, los propósitos de este trabajo. A pesar de ello, tenemos que tener especial cuidado en la intervención con la 

posibilidad de que estemos operando un feocromocitoma pre-clínico. Es por 

eso que es de buena práctica evitar por todos los medios la prehensión 

directa de la glándula, no sólo por la posibilidad de la ruptura sino para evitar una inesperada liberación de catecolaminas en el torrente sanguíneo. 

Siempre debemos tener presentes las denominadas etapas críticas en la 

cirugía del feocromocitoma que se resumen en la FIGURA 9. 



Feocromocitoma 

 Etapas críticas intra anestésicas 

-   Intubación                          

Hipertensión extrema 

-   Prehensión                          

Hipertensión extrema 

-   Clampeo venoso                 

Hipotensión extrema 

FIGURA 9 



 Abordaje quirúrgico 

El abordaje quirúrgico convencional de ambas adrenales es particularmente 

traumático por su ubicación profunda en el retroperitoneo. No siempre es 

sencilla la elección de la vía de abordaje y si la experiencia es escasa, puede constituirse en un verdadero dilema. 
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 Elección de la vía de abordaje 

Depende de varios factores puntuales: 

 si la enfermedad es unilateral o bilateral; 

 del tipo de enfermedad; 

 de la probabilidad de carcinoma; 

 del tamaño de la lesión; 

 de la presencia de otras patologías abdominales; 

 del hábito del paciente; 

 de la familiaridad del cirujano con los distintos procedimientos y 

 del lugar donde se efectúa la intervención y del equipamiento 

disponible. 

 Vías de abordaje quirúrgico 

De acuerdo a los factores mencionados, dentro del armamentario 

quirúrgico podemos optar por las siguientes vías de abordaje: 

1.  Vía anterior (transabdominal) 

 2.  Vía posterior 

 3.  Vía lateral 

 4.  Vía transtorácica 











a. transabdominal 

 5.  Vía laparoscópica 











b. retroperitoneal 



Todas ellas tienen ventajas y desventajas que trataremos de resumir en 

forma sintética. Comenzaremos por la cirugía convencional. 
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Cirugía convencional 

 Vía anterior 

Ventajas: 

 Permite explorar ambas glándulas por una misma incisión. 

 Permite resecar lesiones de cualquier tamaño. 

 Permite resecar lesiones múltiples (feocromocitoma). 

 Permite evaluar toda la cavidad peritoneal en caso de carcinoma. 

 Permite resecar estructuras vecinas en caso de carcinoma. 

Desventajas: 

 Las inherentes a toda cirugía abdominal: infección de la herida; 

eventración. 

 Lesiones de órganos vecinos: bazo, cola de páncreas. 

 Complicaciones pulmonares: atelectasia, neumonía. 

 Mayor tiempo quirúrgico que la vía posterior. 

 Mayor tiempo de hospitalización. 

 Mayor mortalidad operatoria. 

Es la vía que utilizamos cuando indicamos, «de entrada», cirugía 

convencional. Fundamentalmente en grandes tumores sólidos (superiores a 

los 15 cm), donde la posibilidad de estar en presencia de una neoplasia 

maligna es muy grande. Preferimos la incisión subcostal de Kocher ampliada. 
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 Abordaje anterior 



FIGURA 10 

 Abordaje derecho 



FIGURA 11 

  

 Abordaje izquierdo 



FIGURA 12 
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 Control venoso derecho 



FIGURA 13 



 Vía posterior 

Ventajas: 

 Es la vía más directa a la glándula adrenal. 

 No íleo postoperatorio. 

 Menor tiempo quirúrgico. 

 Permite abordaje simultáneo. 

 Rápida deambulación. 

 Menor % de complicaciones que la vía anterior. 

Desventajas: 

 Campo quirúrgico limitado. 

 Permite resecar tumores de hasta 5 cm. 

 Control venoso (glándula derecha) dificultoso. 

 Riesgo de neumotórax. 

 Mayor dolor en el postoperatorio inmediato. 
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Hemos utilizado esta vía en algunos casos de feocromocitomas 

sintomáticos (no incidentales), bilaterales, con tumores mayores de 5 cm. Si 

bien  la norma expresa que esta vía es conveniente usarla en formaciones 

menores a ese tamaño, especialmente en la localización derecha por la 

dificultad que conlleva la escasa longitud de la vena suprarrenal. 





FIGURA 14 
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 Vía lateral 



FIGURA 15 



Es la vía preferida de la mayoría de los urólogos. Tiene, como todas, 

ventajas y desventajas. 

Ventajas: 

 Extraperitoneal. 

 Buena exposición en pacientes obesos. 

 Contraindicaciones del abordaje abdominal. 

Desventajas: 

 Dificultoso control vascular. 

 Eventrógena. 

 Mayor dolor. 

 Vía tóraco-frenolaparotomía 

Ventajas: 

 Permite resecar tumores de gran tamaño que requieran control de los 

grandes vasos. 
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Desventajas: 

 Abordaje unilateral. 

 Gran agresión quirúrgica. 

 Apertura de la cavidad pleural. 

Todas las vías de abordaje convencionales conllevan postoperatorios 

relativamente prolongados con probabilidad de morbilidad inmediata y 

mediata. 



 Cirugía laparoscópica 



FIGURA 16 



El advenimiento de la cirugía laparoscópica, su rápida expansión de la 

cirugía vesicular a casi toda la patología abdominal y retroperitoneal, 

revolucionó, a partir de 1992, la cirugía de las masas adrenales. Esto es debido a su ubicación en el retroperitoneo, a su friabilidad, a su estrecha vinculación con los grandes vasos y al margen reducido de maniobra que exige grandes 

incisiones en la cirugía clásica. El laparoscopio permite un acceso rápido y 

seguro, con una visualización selectiva magnificada excelente, penetrando en 

lugares donde no puede hacerlo la cabeza del cirujano, minimizando el 

traumatismo  tisular y la manipulación glandular con el instrumental 

adecuado. Nos brinda, además, la posibilidad de desplazar la óptica a sitios 
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alternados para visiones en distintos ángulos. Pocas patologías quirúrgicas 

tienen mayor indicación de cirugía mini-invasiva que el incidentaloma 

suprarrenal; la dificultad radica en determinar con precisión cuál de ellos 

debe ser operado y cuál debe expectarse; tópico todavía polémico y en el que 

no hay acuerdo unánime. 

La cirugía mini-invasiva siempre tendrá un lugar preponderante en todas 

aquéllas intervenciones donde el mayor trauma lo constituya la vía de 

abordaje. El traumatismo quirúrgico, un factor decisivo de mortalidad y 

morbilidad, se puede expresar por la relación siguiente: 



 Traumatismo quirúrgico 

ACCESO 

PROCEDIMIENTO 



  La cirugía mini-invasiva modifica la interfaz sensorial, especialmente el sentido del tacto. 



El acceso a la herida no siempre guarda proporción con la magnitud del 

procedimiento. 

La adrenalectomía laparoscópica constituye el estándar de oro en la 

patología incidental de la glándula. Esto no implica el detenimiento del 

incesante avance científico-tecnológico, demostrado con las primeras 

experiencias con la cirugía robótica. 

A pesar de lo expuesto, como todo procedimiento quirúrgico, la vía 

laparoscópica tiene contraindicaciones absolutas y relativas que se expresan 

en la FIGURA 17. 
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  Absolutas 



- Carcinoma adrenal 



  Relativas 



- Coagulopatía 



- Cirugía previa en zona quirúrgica 



- Tumores > de 10-15 cm 





FIGURA 17 



Esta vía tiene incuestionables ventajas: 

 Menor dolor postoperatorio. 

 Rehabilitación posterior más rápida. 

 Menor tamaño de las heridas. 

Pero también desventajas: 

 Necesidad de equipamiento adecuado. 

 Mayor tiempo quirúrgico. 

 Entrenamiento en cirugía laparoscópica. 

 Dominio de la anatomía retroperitoneal. 

 Equipamiento 

Si bien una adrenalectomía laparoscópica puede realizarse con el mismo 

equipamiento y material que se utiliza en una colecistectomía, es conveniente 

disponer además de los siguientes elementos: 

1.  Sellador de vasos con pinzas de 5 y 10 mm. 

2.  Laparoscopio de 25, 30 o 40 grados. 

3.  Aplicadora automática con clips largos y extralargos. 
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4.  Pinza de prehensión tipo Babcok. 

5.  Disectores angulados de 30, 60 y 90 grados. 

6.  Clamp vascular laparoscópico tipo Satinsky. 

7.  Separador expansible de 10 mm. 

8.  Bajanudos de 5. 

9.  Bolsa estéril de recuperación. 

Con respecto al quirófano es conveniente tener dos monitores ubicados a 

ambos lados del cabezal de la mesa y también se debe tener preparado 

instrumental para laparotomía abierta convencional, disponible 

inmediatamente en caso de que sea necesaria una conversión laparotómica 

de emergencia. 

Es necesario enfatizar que un elemento clave en esta cirugía es el sellador 

de vasos. Permite una intervención quirúrgica más segura y más rápida, 

debido a que nos permite «clipar» solamente la vena tributaria, todo el resto 

es posible coagularlo directamente con este eficaz instrumento. 





FIGURA 18 
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 Cirugía laparoscópica. Opciones 



 Vía anterior (transabdominal) 

45° 

 Vía lateral (transabdominal) 

90° 

 Vía posterior 



Las vías laterales y anteriores son utilizadas en los servicios de cirugía 

general y la posterior es patrimonio casi exclusivo de los servicios de urología. 

A nuestro juicio, la vía posterior tiene todas las desventajas enumeradas en la cirugía convencional y casi ninguna de las ventajas. El campo visual del 

endoscopio es estrecho y el tratamiento vascular de la glándula es dificultoso en formaciones mayores de 4 cm. De cualquier manera, hay ya una gran 

experiencia mundial y hay cirujanos que se sienten más cómodos con esta vía, 

que por otra parte es la que han utilizado siempre  en la cirugía convencional. 

Incluso hay experiencias que afirman que no hay diferencias significativas 

entre el abordaje retroperitoneal y el transabdominal, tanto en patología 

incidental, como en tumores sintomáticos funcionantes. 

 Vía laparoscópica lateral 

Si bien comenzamos operando estos casos por vía anterior, rápidamente 

nos dimos cuenta de que cuanto más lateralizábamos al paciente, mejor 

abordaje obteníamos. Después de una corta experiencia con el paciente a 45°, 

optamos por el decúbito contralateral estricto con el paciente a 90° con 

respecto a la camilla. A nuestro juicio, es la vía más eficaz para abordar la 

glándula suprarrenal. La asociamos con la posición de Trendelenburg invertida 

(Fowler), que ayuda a desplazar caudalmente las vísceras, lo cual mejora el 

acceso al espacio suprarrenal homolateral, y elimina buena parte de la 

disección necesaria para el abordaje anterior. 
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La única desventaja que tiene esta vía de abordaje es la necesidad de 

volver a colocar en posición cuando se necesita una suprarrenalectomía 

bilateral y, en cirujanos que no han superado la curva de aprendizaje, puede 

ser dificultoso el acceso a la vena suprarrenal derecha. 

Como premisa de oro se debe evitar a toda costa la excesiva prehensión de 

la glándula, no sólo por la  posibilidad de que la formación tumoral sea un 

feocromocitoma subclínico, sino por la posibilidad de ruptura. Nunca hay que 

olvidarse el aforismo que dice: todo tumor suprarrenal superior a los 5 cm es 

un cáncer hasta que se demuestre lo contrario. 





FIGURA 19 

  

 Suprarrenalectomía derecha 

Se lateraliza la camilla a 45° para colocar la aguja de Verres y el primer 

trocar de 10 mm, a 10 cm de la línea axilar anterior y a 3-5 cm por debajo del reborde costal derecho. Es, a nuestro juicio, junto con el «clipado» de la vena tributaria, el gesto quirúrgico más peligroso de la intervención. Luego de 

colocado el endoscopio, y bajo visión directa, se introducen los otros tres 

trocares, todos de 10 mm, en la posición mostrada en la FIGURA 20. El motivo de utilizar portales del mismo tamaño es por la posibilidad de intercambiar la 

endocámara y los instrumentos con facilidad, en cualquiera de ellos. 

La disección se inicia lateralmente, a través de los accesos de las líneas 

axilares. El peritoneo lateral a la flexura hepática del colon y el hígado se 

incide y separa medialmente. El ligamento triangular derecho se secciona 
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hasta exponer claramente la vena cava inferior y se desplaza al hígado en 

dirección craneal, mediante un separador digital. La disección de la grasa 

perirrenal superior pone fácilmente en evidencia a la glándula suprarrenal 

derecha. Se lleva el laparoscopio al acceso más dorsal para obtener mejor 

visión de las caras lateral y posterior de la glándula. Las  ramas vasculares 

laterales, superiores e inferiores se seccionan con electrobisturí, entre clips, o mejor aún, con bisturí armónico. Luego de esta movilización glandular se inicia la parte más difícil y peligrosa de la disección, la de la cara medial. La 

disección de la vena tributaria se debe hacer en forma cuidadosa, 

fundamentalmente porque la vena suprarrenal derecha es muy corta y puede 

lesionarse con facilidad en su unión con la vena cava. Es común que se 

apliquen clips, pero también puede ser ligada; nosotros preferimos los clips, 

por lo rápido y seguro. Debemos ser muy cuidadosos en esta etapa porque 

puede producirse una hemorragia masiva de la vena cava, que no es fácil de 

controlar. Si ocurre, y no puede resolverse inmediatamente con un  clamp 

laparoscópico, se debe hacer hemostasia por compresión generada por un 

instrumento romo y abrir inmediatamente el abdomen. 

Luego de la liberación total de la glándula se introduce en una bolsa 

estéril y se retira la pieza por uno de los portales. Si se ha trabajado con 

maniobras suaves y delicadas y se ha hecho una correcta hemostasia, no es 

necesario dejar drenaje. 



  

FIGURA 20 
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 Suprarrenalectomía izquierda 

Paciente también en decúbito contralateral de 90° y posición de Fowler. 

Luego de la revisación de abdomen se comienza a liberar el ángulo esplénico 

del colon, por medio de disección con electrocauterio o bisturí armónico. La 

apertura parietocólica hace que  el colon se desplace inferiormente con 

facilidad, lo que permite un mejor acceso al cuadrante superior izquierdo del 

espacio retroperitoneal. La incisión peritoneal en el borde de la flexura 

esplénica se extiende superiormente lo que, sumado a la posición  del 

enfermo, permite el desplazamiento medial del bazo, que cae por la gravedad. 

El bazo puede sostenerse con un separador de 10 mm o tomando con una 

pinza la reflexión periesplénica. Queda así expuesto adecuadamente el 

espacio entre el riñón y el bazo. La disección en ese espacio, por encima del 

riñón, exhibe la glándula suprarrenal. 

A diferencia de la glándula derecha, no siempre es sencilla la identificación 

de la glándula izquierda, tan es así que en algunos servicios se utiliza la 

ecoendoscopia intraoperatoria para encontrarla rápidamente y reducir el 

tiempo operatorio. 

Se comienza liberando las caras lateral y superior de la glándula, utilizando 

clips y cauterio, si no disponemos de bisturí armónico. Luego abordamos la 

cara inferior aislando la vena tributaria, que en el lado izquierdo, es rama de la vena renal y tiene una longitud entre 1 y 2 cm. Liberada la glándula de su 

cara medial se introduce en una bolsa estéril. Todas las consideraciones 

técnicas sobre los cuidados necesarios, descriptos en la suprarrenalectomía 

derecha son válidos para la izquierda, aunque las posibilidades de una 

hemorragia aguda y grave por lesión de la vena izquierda son muy poco 

probables. 
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FIGURA 21 

  

 Localización suprarrenal izquierda 

  

FIGURA 22 





FIGURA 23. FEOCROMOCITOMA SUPRARRENAL, APERTURA DE LA PIEZA OPERATORIA 
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Con respecto al manejo postoperatorio, éste debe ser multidisciplinario. 

Podemos resumir que en los síndromes de Cushing se debe administrar 

hidrocortisona por vía parenteral en dosis aproximadas  a los 100 mg dos 

veces por día, cifra que disminuirá paulativamente. En el hiperaldosteronismo 

primario es clave el manejo hidroelectrolítico, igual que el manejo 

hemodinámico en el postoperatorio de los feocromocitomas. 
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Arteriopatías oclusivas periféricas 

DR. ROBERTO OMAR AISENBERG 







Introducción 

En este capítulo he intentado dar una idea conceptual clara y concisa sobre 

las distintas patologías que afectan al sistema arterial periférico, y un criterio actualizado sobre el diagnóstico y respectivas indicaciones terapéuticas y sus posibilidades. 

Esta síntesis está basada en la experiencia propia y en el estudio y 

selección de trabajos ajenos. 

El término  arteriopatía periférica  (AP) alude a las patologías que, como la ateroesclerosis u otras, dificultan el riego sanguíneo arterial dirigido a las extremidades. Utilizar la expresión  vasculopatía  periférica  es totalmente inespecífico ya que abarca enfermedades que afectan a los vasos sanguíneos, 

no sólo arterias, sino también venas y linfáticos. 

La  arteriopatía periférica oclusiva, en especial la de los miembros inferiores, resiste la natural tendencia a encasillamientos esquemáticos; por eso la 

responsabilidad del clínico y el cirujano reside en el exhaustivo examen 

clínico, la indicación del estudio complementario correcto, el diagnóstico de 

certeza y el tratamiento más conveniente. De todo ello depende la viabilidad 

de los miembros afectados y en muchos casos la vida de los pacientes. De 

cualquier forma, como conclusión intentaré algún algoritmo que ayude a 

sintetizar y sistematizar esta enfermedad. 

Debemos diferenciar las AP agudas y las crónicas, si bien en algunas 

circunstancias se encuentran ligadas. 
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Fisiopatología de las arteriopatías oclusivas 

Es la consecuencia directa del estrechamiento progresivo de las arterias por 

acumulación de placas de ateromas (depósitos lipídicos y de calcio) que se 

originan en la íntima y proliferan hacia la luz de ellas; o bien por la oclusión súbita de las arterias. 

Aunque la AP es la causa subyacente principal, la baja presión de perfusión, 

aguda o crónica, activa un número de complejas respuestas macro y 

microcirculatorias locales, que tienen que ver con el aporte de oxígeno a los 

tejidos, y que son la causa final de la claudicación intermitente, el dolor de reposo y los trastornos tróficos. 



Arteriopatía periférica oclusiva crónica 

El síndrome de isquemia crónica es la traducción de una obliteración 

arterial progresiva, la que conduce, paulatinamente, a un déficit crónico de 

aporte sanguíneo a los tejidos cuya irrigación corresponde a la o las arterias afectadas. Al ser la instauración lenta, el organismo trata de acomodarse a 

ella y la circulación colateral se dilata para compensar, en lo posible, la 

obliteración del tronco principal. 

Al no ser, la isquemia, de instalación brusca y por tanto el espasmo arterial 

poco frecuente, la clínica es completamente diferente a la del cuadro de 

isquemia aguda. 

 Epidemiología 

La prevalencia de la arteriopatía periférica (AP) oscila entre el 4,6 % y el 

29 %. Se detecta en más del 20 % de los sujetos mayores de 70 años y en un 

27 % más entre los varones que entre las mujeres. Es probable que la 

incidencia sea aun mayor si analizamos los sujetos asintomáticos ya que tan 

solo un tercio o la mitad de las AP presentan síntomas de claudicación 

intermitente. La prevalencia e incidencia de este síntoma aumenta con la 

edad. 
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La isquemia critica de los miembros inferiores se calcula en 400 a 450 por 

millón de habitantes al año y un dato preocupante: las amputaciones, por 

ésta, varían de 120 a 250 por mil ón y por año. 

 Contribución de los factores de riesgo 

Los factores de riesgo modificables (los no modificables son edad, sexo y 

carga genética) asociados a la ateroesclerosis coronaria también contribuyen 

a la arteriopatía periférica. El tabaquismo, la diabetes mellitus, la dislipemia, la obesidad, la hipertensión arterial, la hiperhomocisteinemia y situaciones de hipercoagulabilidad acentúan el riesgo de AP (hoy se conocen todos estos 

factores internos como «síndrome metabólico»). El riesgo de contraer una AP 

es del doble al quíntuple entre los fumadores (del 84 al 90 % de los pacientes con claudicación son fumadores). La progresión de la enfermedad a la 

isquemia critica de las extremidades y la pérdida del miembro es más 

probable en los pacientes que siguen fumando que en los que dejan. El 

tabaco aumenta más la probabilidad de sufrir una  AP que una enfermedad 

coronaria. La ateroesclerosis se presenta aproximadamente 10 años antes en 

los pacientes diabéticos, estos suelen tener una AP extensa y grave y una 

mayor propensión a la calcificación vascular. La afectación de las arterias 

femoral  y poplítea es parecida al del resto de las personas, pero la 

enfermedad distal en las arterias tibial y peronea se da con mayor frecuencia. 

El riesgo de contraer una AP aumenta del doble al cuádruple en la diabetes y 

por cada aumento de 1 % de la hemoglobina glicosilada se produce un 

incremento del 25 % de AP. Entre los pacientes con una AP, los diabéticos 

tienen más probabilidad de sufrir una amputación que el resto. 

Las alteraciones del metabolismo lipídico también están asociadas a una 

mayor prevalencia de AP. Las elevaciones del colesterol total o LDL aumentan 

el riesgo de sufrir AP y claudicación intermitente. Las elevadas 

concentraciones de triglicéridos confieren un riesgo doble de sufrir una AP, 

existe una marcada asociación entre los valores más altos y el peligro más 

marcado de una isquemia critica de la extremidad. 
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Cuantos más factores de riesgo participan, más se agrava el riesgo de AP y 

claudicación intermitente. En un varón, de 70 años de edad, cuyo único factor 

de riesgo es el tabaco, la posibilidad de claudicación es del 2,5 %, frente al 0,8 % de los no fumadores en un periodo de 4 años. Si al hábito tabáquico le 

agregamos hipertensión, dislipemia y diabetes, el riesgo asciende al 24 % a los 4 años. Observaciones semejantes pueden aplicarse a las mujeres. 



Cuadro clínico 

 Síntomas y signos 

Los síntomas cardinales de la AP son la claudicación intermitente y el dolor 

en reposo, a los que le siguen las lesiones tróficas. 

La claudicación intermitente, cuya primera descripción pertenece a BOULEY, 

veterinario, que en 1831 la observó en caballos, sigue teniendo vigencia para el hombre en las palabras de CHARCOT (1858): «impotencia muscular dolorosa, no 

existente en el estado de reposo, que se presenta por accesos determinados 

durante la función del miembro, es decir la marcha». En esencia, consiste en 

el dolor que se origina en un grupo muscular que trabaja en condiciones 

deficitarias de oxigenación. De acuerdo a la ubicación del dolor podemos 

deducir, con cierto grado de certeza, la altura de la suboclusión u oclusión: el dolor o claudicación del muslo y/o la región glútea es significativo de las 

lesiones a nivel aortoilíaco; la claudicación o dolor de las pantorrillas es 

común de las oclusiones en el sector de la arteria femoral superficial. En 

circunstancias pueden coexistir las lesiones múltiples con combinación de 

síntomas. Leeremos y escucharemos a menudo la frase «marcha del mirador 

de vidrieras», y esto nos demostrará que, el individuo, afectado por el dolor en su miembro inferior, debe detener la marcha, cada determinada cantidad de 

metros (menor cuanto mayor es la oclusión); para que el dolor desaparezca y 

luego retomarla. 

Ante una claudicación intermitente debemos descartar otras causas de 

dolor que no son de origen vascular: las radiculopatías lumbosacras, las 
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estenosis vertebrales y las hernias de disco pueden originar dolor en la región glútea, la cadera, el muslo, la pantorrilla o el pie durante la marcha, muchas veces después de recorrer distancias muy cortas; o incluso durante la 

bipedestación. Las alteraciones de la columna lumbosacra y las AP afectan en 

forma predominante a los ancianos, de allí que puedan coexistir en la misma 

persona. 

El dolor en reposo sigue cronológicamente a la claudicación intermitente y 

surge de la isquemia crítica de las extremidades, cuyo riego sanguíneo no es 

suficiente para las necesidades metabólicas en reposo. Lo típico es que los 

pacientes relaten una sensación de dolor o parestesias en el pie o los dedos 

de la extremidad afectada. El malestar empeora con la elevación de la pierna y mejora al bajarla, esto por los efectos de la gravedad sobre la presión de 

perfusión. Los pacientes suelen permanecer sentados en el borde de la cama 

y hasta dormir en esta posición, lo que justifica el importante edema distal 

que encontramos en el miembro afectado. Su valor radica en que, su 

aparición, determina la irreversibilidad del proceso isquémico y marca el 

inicio del sufrimiento tisular. Es poco frecuente observar que un paciente 

pueda permanecer mucho tiempo con dolor en reposo y que no aparezcan 

ulceraciones y/o gangrenas digitales. 

La isquemia critica de las extremidades y los dedos puede provenir de una 

oclusión arterial diferente a las de la ateroesclerosis, por ejemplo vasculitis, como la tromboangeítis obliterante, trastornos del tejido conjuntivo como el 

lupus eritematoso sistémico  (LES)  y la esclerodermia. El  síndrome 

antifosfolipídico  (SAF), la embolia ateromatosa y oclusión arterial aguda por trombosis o embolia son fenómenos agudos que también generan dolor de 

reposo. 

Las lesiones tróficas se van escalonando, desde la disminución del volumen 

de las masas musculares, desaparición de los pelos, alteración en la forma de 

las uñas hasta las ulceraciones y gangrenas. Debemos poner atención y 

diferenciar las ulceraciones producidas por trastornos venosos y neuropáticos. 

Las úlceras venosas suelen ubicarse cerca del maléolo tibial, poseen bordes 
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irregulares y tejido de granulación en su fondo, son menos dolorosas que las 

arteriales; las neuropáticas se ubican en los lugares de decúbito o presión, 

son profundas, infectadas y en general indoloras por la falta de sensibilidad. 

La gangrena puede ser seca o húmeda. La seca se caracteriza por la 

momificación de los tejidos, es bien tolerada porque intoxica poco o nada al 

enfermo; en cambio la húmeda se acompaña de edema de la zona necrosada, 

los tejidos se vuelven blandos, pastosos, secretantes y malolientes por 

infección agregada; intoxica al paciente y lo puede llevar a la muerte si no se actúa quirúrgicamente con rapidez (amputación). 

Estos tres elementos, que mezclan síntomas y signos, la claudicación 

intermitente, el dolor en reposo y los trastornos tróficos han llevado a 

distintos autores a clasificar las AP en diversos estadíos según la clínica. La siguiente es la más utilizada: 



CLASIFICACIÓN DE FONTAINE 

Estadio 

Clínica 

I 

Asintomático 

IIa 

Claudicación intermitente ligera (+ de 200 m) 

IIb 

Claudicación intermitente moderada-severa (- de 200 m) 

III 

Dolor isquémico en reposo 

IV 

Ulceración o gangrena 



Diagnóstico 

La  anamnesis detallada seguida de una exploración física minuciosa 

constituyen los pilares básicos en el diagnóstico de la enfermedad arterial 

periférica. 

Se debe interrogar sobre antecedentes familiares y personales, y la 

presencia de los factores de riesgo vascular que ya hemos descripto. 
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Debemos investigar sobre el dolor en los miembros inferiores (muslos, 

pantorril as y pies), adormecimiento o debilidad en las piernas, cambios de 

temperatura y de color en la piel de piernas y pies y aparición de úlceras o 

lesiones de apoyo. 

La exploración física  comienza por una exhaustiva inspección de la 

coloración y temperatura de la piel, así como sus características (grosor, 

brillo), la presencia de vello, la forma y consistencia de las uñas y la presencia de lesiones tróficas. En resumen: un miembro pálido, cuya palidez aumenta al 

elevarlo y el enrojecimiento demora más de 20 segundos y el relleno capilar 

se retrasa más de 30 al devolverlo a su posición normal; que se vuelve 

hiperémico al ponerlo declive; con una piel fina y brillante; con ausencia de 

vello; con trastornos tróficos en las uñas y lesiones tróficas (úlceras o 

gangrenas) nos pone ante la evidencia de una arteriopatía oclusiva instalada y crónica. 

Mediante la palpación comprobaremos la temperatura del miembro, la 

atrofia muscular en distintos compartimientos y fundamentalmente 

investigaremos la presencia o no de los pulsos periféricos (exploración 

básica). El femoral a nivel de la arcada inguinal, el poplíteo en el hueco 

poplíteo, el tibial posterior por debajo del maléolo tibial y el pedio en el 

empeine. La ausencia de alguno de ellos nos demuestra que la oclusión 

arterial se encuentra por encima de él. Esta palpación requiere cierto 

entrenamiento para ser preciso (se debe evitar calificar el pulso, ya que este se palpa o no) pues, en general, la presencia de todos los pulsos excluye la 

patología isquémica. La diabetes es la excepción pues aún con pulsos 

palpables puede haber lesiones tróficas distales. 

Exploraciones complementarias: éstas  permiten establecer el diagnóstico 

definitivo y la localización anatómica de la lesión. 

 Métodos no invasivos 

  Ultrasonografia Doppler con índice tobillo/brazo: cociente entre la 

presión arterial sistólica medida en la arteria tibial posterior y la 

registrada en la arteria humeral, obtenidas con manguito adecuado y 
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sonda Doppler. Tiene una sensibilidad del 95 % correlacionándolo con la 

angiografía y una especificidad del 99 % en la identificación de 

individuos supuestamente sanos. Valores entre 0,5 y 0,9 corresponden a 

claudicación y menores de 0,5 a obstrucción grave, estadios III y IV de 

Fontaine. 

  Test de ejercicio en banda sin fin: se determina el índice tobillo/brazo antes y después del ejercicio, una caída de un 20 % tras el ejercicio 

indica existencia de enfermedad arterial. Si la caída no ocurre tras 5 

minutos de ejercicio se descarta la existencia de arteriopatía. 

  Eco-doppler: permite conocer la morfología del vaso, su diámetro, las características de la pared; así como la presencia y dirección de 

turbulencias del flujo sanguíneo. Presenta una sensibilidad del 80 % y 

una especificidad entre el 90-100 % en la detección de lesiones a nivel 

femoral o poplíteo (en comparación con la angiografía), pero es mucho 

menos sensible en arterias tibiales y peroneas. 

 Métodos invasivos 

  Angiografía convencional:  constituye el patrón oro diagnóstico de esta patología, delimita la localización y extensión de las lesiones y valora el 

lecho arterial distal en la fase previa a la cirugía. 

  Angiotomografía y angiorresonancia:  no son de uso habitual en las 

patologías periféricas, sí en el caso de aorta ascendente, torácica, 

abdominal y arterias ilíacas. 

No podemos dejar de hacer ciertas consideraciones distintivas clínico-

angiográficas entre las AP del diabético y el no diabético. En el primero la 

arteriopatía se presenta en individuos más jóvenes, se asocian a otras 

patologías graves, como coronariopatías, retinopatías, enfermedad renal y 

arteriopatías de la circulación cerebral. Angiográficamente la enfermedad 

afecta más a las arterias distales  (tibial anterior, posterior y peronea) en la unión del tercio medio con el tercio distal. Son más difusas, y las estenosis 

segmentarias. En el no diabético, ateroesclerótico puro, las lesiones son más 

comunes en las arterias de grueso calibre, femoral común y/o femoral 
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superficial a nivel del canal de Hunter; la arteria poplítea suprapatelar puede poseer placas pero por lo general está permeable, las arterias distales a 

diferencia del diabético no están calcificadas y en general una de ellas está 

permeable. Las arterias del tercio inferior de la pierna y las del arco plantar suelen estar sanas y permeables. 

De cualquier forma, a menudo se combinan ambas arteriopatías. 

Veremos algunas imágenes al referirnos al tratamiento. 

En resumen, una acabada anamnesis y  un detallado examen físico, un 

estudio Doppler y, en el caso de que tengamos el firme pensamiento de una 

resolución quirúrgica, una angiografía convencional nos darán el diagnóstico 

correcto y nos ayudarán a decidir la táctica quirúrgica. 



Tratamiento 

La  reducción de la morbilidad y mortalidad cardiovasculares, mejora la 

calidad de vida al disminuir los síntomas de claudicación, eliminar el dolor en reposo y conservar la viabilidad del miembro. Por tanto las consideraciones 

terapéuticas abarcan: la modificación de los factores de riesgo, a través de 

medidas encaminadas a cambiar el estilo de vida; tratamientos 

farmacológicos de aquellos factores inmodificables con lo expresado 

anteriormente y fármacoterapia para evitar o disminuir la claudicación 

intermitente y el riesgo de complicaciones trombóticas. La isquemia crítica de los miembros inferiores sólo encuentra solución en la revascularización, ya 

sea quirúrgica o por vía endovascular. 

  Abandono del hábito tabáquico: reduce el riesgo de la muerte por infarto de miocardio y la muerte por causa vascular. Según el Consenso de la 

Sociedad Cardiovascular Canadiense (Conferencia 2005) en los pacientes 

con AP instalada y claudicación, dejar de fumar no mejora la distancia 

caminada libre de dolor, ni la distancia total caminada. Otros estudios 

han encontrado que los fumadores severos tienen más riesgos de AP y 

presentan formas más graves de isquemia crítica de los miembros. 
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  Abandono del sedentarismo: el ejercicio físico programado, en especial las caminatas, genera desarrollo de circulación colateral, mejorando las 

distancias recorridas y el tiempo sin dolor (en individuos con 

claudicación). 

  Tratamiento de la obesidad. 

  Control de la hiperlipemia: el control de los niveles de lípidos, en las AP, es beneficioso pues reduce la progresión de la enfermedad medida por 

angiografía y la severidad de la claudicación. El objetivo: alcanzar valores 

de LDL colesterol de 100 mgr/ml y una concentración de triglicéridos 

menor de 150 mgr/ml. 

  Control de la diabetes: el tratamiento radical de la diabetes reduce el riesgo de fenómenos microangiopáticos. Si bien no disminuye el riesgo 

de amputación en AP instaladas, las lesiones tróficas son menos 

propensas a las infecciones y más sencilla su curación. 

  Control de la hipertensión: su importancia como factor de riesgo es 

inferior a la diabetes y al tabaquismo. No obstante se considera que el 

riesgo de AP es el doble en los pacientes hipertensos. Algunos estudios 

desaconsejan el uso de los betabloqueantes en el tratamiento de la 

hipertensión pues aumentan los síntomas de claudicación, otros autores 

no opinan de igual forma y si, frente a una enfermedad coronaria 

(patología que afecta a muchas personas con AP), reducen el riesgo de 

infarto y muerte no deberían dejar de usarse. 

  Tratamiento farmacológico. Vasodilatador: drogas como la pentoxifilina y el naftidrofurilo aportan algún beneficio en las distancias máximas 

caminadas sin dolor, pero carecen de efecto sobre la evolución de la 

enfermedad. El cilostazol posee efecto vasodilatador y antiagregante 

plaquetario, y presenta un beneficio significativo en el alivio del dolor y 

en el aumento de las distancias máximas recorridas. En la actualidad es 

el medicamento de elección, aunque posee efectos indeseables como 

cefaleas, diarreas, palpitaciones, prurito y no debe ser utilizado en 

pacientes con insuficiencia cardíaca. Antiagregante: aspirina en dosis de 
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entre 75 a 325 mg diarios tiene un efecto antiagregante plaquetario que 

prevendría la aparición de eventos cardiovasculares y es útil luego de 

llevar a cabo procedimientos de revascularización. La ticlopidina es otro 

antiagregante plaquetario potente pero presenta efectos colaterales y 

secundarios hematológicos (neutropenias) y hemorrágicos. El clopidogrel 

es una alternativa muy eficaz en pacientes  que presentan 

contraindicaciones o intolerancia a la aspirina. 

  Tratamiento quirúrgico y/o endovascular. Generalidades: reservado para los estadios II  y IV de Fontaine. La AP de los miembros inferiores es sólo 

parte del compromiso vascular sistémico. Por tanto, cuando se propone 

una cirugía convencional, es primordial una minuciosa evaluación del 

árbol coronario, carótido-cerebral y renal; mediante ECG, doppler de 

vasos de cuello, función renal y si es necesario profundizar el estudio 

cardiológico, realizar ergometría, perfusión con talio y hasta 

cinecoronariografía. Las diferentes opciones de tratamiento deben ser 

cuidadosamente analizadas; la finalidad primaria es asegurar una óptima 

perfusión distal para calmar el dolor y ayudar a la curación de las 

lesiones tróficas si las hubiere. Es importante que el caso sea evaluado 

por un cirujano vascular y por un intervencionista endovascular 

indicando el tratamiento más beneficioso y menos riesgoso. En la 

situación ideal el paciente debe ser tratado con el procedimiento con 

menor morbimortalidad pero más exitoso y durable. Las patologías 

agregadas podrían modificar esta situación ideal y el paciente de alto 

riesgo debería ser sometido a intervenciones menos invasivas, aunque la 

durabilidad no sea la ideal. 
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FIGURA 1. ENDARTERECTOMÍA CON ESPÁTULA Y ARTERIOGRAFÍA DIRECTA 



 Tratamiento quirúrgico:  las técnicas quirúrgicas que pueden ayudar a 

revascularizar el miembro afectado son: 

  Endarterectomía: consiste en extraer la placa de ateroma de la luz del vaso afectado, generando para ello un plano de clivaje, entre la 

adventicia y el plano externo de la capa media, que nos permita 

«despegar»  esta placa sin lastimar la arteria (FIGURA  1). Esta técnica, 

ideada por Dos Santos en 1946, se utilizaba con variado éxito para tratar 

lesiones extensas, utilizándose anillos de disección ( strippers) y 

espátulas. En la actualidad está reservada para lesiones segmentarias y 

es de gran utilidad en las arterias carótidas. En algunas circunstancias se 

combina con la realización de puentes arteriales. 

 By  pass   o puente: consiste en saltear la zona obstruida, llevando 

irrigación a la zona isquémica distal a la obstrucción, utilizando para 

dichos fines conductos autólogos, como las venas safenas invertidas 

(FIGURA  2) del propio paciente, o sintéticos de materiales como dacrón, 

poliéster o PTFE (FIGURA 3) .  Dichos conductos se suturan, luego de realizar una arteriotomía por encima de la zona ocluida y otra por debajo de esta 

(FIGURA 4) con hilos sintéticos delgados y elásticos armados en una sola 

pieza con agujas atraumáticas de pequeño calibre (prolene, 

monofilamento de propileno). Su permeabilidad, medida en tiempo, 
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tiene que ver con el tipo de conducto y la localización del puente 

realizado; en los puentes por encima de la rodilla se puede utilizar 

cualquiera de ellos asegurándose una permeabilidad similar; por debajo 

de la rodil a es superior la permeabilidad de la vena safena  (FIGURA 5). 

En ambos casos los pacientes serán antiagregados o anticoagulados de por 

vida. 



  

FIGURA 2. PREPARACIÓN DE VENA SAFENA INVERTIDA, LIGADURA Y/O SUTURA DE COLATERALES 



  

FIGURA 3. TÉCNICA DEL  BY PASS FEMORO-POPLÍTEO CON PRÓTESIS DE DACRÓN 
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FIGURA 4. TÉCNICA DE SUTURA TERMINO LATERAL «CABEZA DE COBRA», ENTRE VENA Y ARTERIA 



  

FIGURA 5. TÉCNICA COMBINADA DE ENDARTERECTOMÍA ILÍACA CON ARTERIORRAFIA CON PARCHE Y  BY 

 PASS FEMORO-POPLÍTEO INFRAPATELAR CON VENA SAFENA 



 Tratamiento endovascular: (FIGURA  6) consiste en la introducción de un catéter  balón dentro del vaso afectado y, posicionándose en medio de la 

estenosis, inflarlo hasta romper el ateroma y conseguir así devolver al vaso un diámetro aceptable para un buen flujo sanguíneo. Esta maniobra se denomina 

angioplastia y, hace ya treinta años, DOTTER comenzó a utilizar esta técnica en arterias ilíacas; no tuvo gran repercusión pues la cirugía invasiva estaba en 

pleno auge. En 1985, GRUNTZIG comienza a utilizarla en las arterias coronarias; poco tiempo después PALMAZ  desarrolla el  stent, especie  de resorte que se 3402 
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introduce plegado sobre un catéter y se despliega, luego de dilatar la lesión; actúa  como «andamio»  para mantener el diámetro obtenido. Ese es el 

puntapié inicial para el desarrollo definitivo de esta técnica, que comenzó a 

utilizarse en  arterias periféricas. La indicación de esta práctica se efectúa luego de analizar los hallazgos angiográficos, es decir: tamaño de la lesión, 

longitud y localización. En general se realiza en lesiones segmentarias cortas y arterias de buen calibre; aunque  poco a poco, con la evolución de los 

materiales utilizados, las indicaciones son cada vez más amplias y los 

resultados muy alentadores. También en estas circunstancias la 

antiagregación o anticoagulación será rutina. 





FIGURA 6. TRATAMIENTO ENDOVASCULAR: 1: OCLUSIÓN DE ARTERIA POPLÍTEA INFRAPATELAR; 2 Y 3: DILATACIÓN CON BALÓN; 4 Y 5: INTRODUCCIÓN DE  STENT Y EXPANSIÓN (ESTENOSIS RESIDUAL PRESTENT); 6 Y 7: INTRODUCCIÓN Y EXPANSIÓN DE NUEVO STENT PROXIMAL; 8: RESULTADO FINAL 

Archivo del Servicio de Hemodinamia, Hospital Español de La Plata 

  

Otro tratamiento, aunque, en estadio experimental es la angiogénesis. 

Consiste en la inyección de células madre con el fin de generar nuevos vasos. 
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Arteriopatías periféricas agudas 

El concepto que prevalece es el de isquemia aguda, es decir, el déficit o 

cese, súbito y grave, del aporte de sangre arterial a una zona determinada. Al desbordarse las necesidades metabólicas de los tejidos, se pone en peligro la 

viabilidad del miembro. Su causa es la obliteración arterial aguda. 

Los pacientes con isquemia aguda de las extremidades suelen sufrir otros 

trastornos cardiovasculares coexistentes, que pueden incluso ser 

responsables del fenómeno. Por tanto el pronóstico a largo plazo de esta 

población es limitado. La supervivencia al cabo de un mes de los mayores de 

75 años con este proceso se aproxima al 40 %. El riesgo de perder el miembro 

depende de la gravedad de la isquemia y del tiempo transcurrido antes de 

emprender el tratamiento de revascularización. 



Etiología y factores predisponentes 

Las causas de la isquemia aguda son la embolia arterial, la trombosis  in 

 situ, la disección y el traumatismo. La mayoría de los émbolos arteriales proceden de patologías previas cardíacas; el 50 % de las embolias cardíacas 

en las extremidades tienen que ver con una fibrilación auricular como 

complicación de una valvulopatía y la insuficiencia cardíaca congestiva. Otras fuentes son las válvulas cardíacas reumáticas o protésicas, los trombos 

cardíacos como consecuencia de un infarto de  miocardio y aneurisma de 

ventrículo izquierdo, la embolia paradójica venosa a través de comunicaciones 

interauriculares y los tumores cardíacos, como los mixomas de aurícula 

izquierda. Los aneurismas de la aorta o de las arterias periféricas también 

pueden embolizar. La trombosis  in situ ocurre en las arterias ateroescleróticas, es decir sobre placas de ateroma ya instaladas, o bien en los aneurismas 

periféricos. La trombosis de los aneurismas de la arteria poplítea explica el 

10 % de las isquemias agudas de miembros inferiores en varones mayores. La 

trombosis aguda en arterias normales es infrecuente, se da en casos de 

estados procoagulantes como la ingestión de anticonceptivos (raro) y el lupus 

eritematoso difuso con síndrome antifosfolipídico, este último acompañado 
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de vasculitis. La disección, es decir la separación de la íntima arterial, pura o de aneurismas de aorta torácica o abdominal, puede llegar hasta las arterias 

periféricas generando un cuadro de oclusión e isquemia aguda. La oclusión 

trombótica  de algún puente anterior, ya sea realizado con vena o injerto 

sintético puede componer también una situación de cesación brusca de flujo 

sanguíneo. Por último, los traumatismos arteriales abiertos, con laceración o 

sección de la arteria, o cerrados, que producen contusión o concusión del 

vaso provocan isquemia aguda por lesión local de la íntima. 



Fisiopatología 

La isquemia aguda está condicionada por diversos factores: el obstáculo 

mecánico que ocluye la luz, la trombosis proximal secundaria, el 

vasoespasmo, el estado de la circulación colateral y la resistencia de los 

tejidos a la isquemia. La obliteración de la luz de la arteria es el factor 

fundamental (como hecho aislado no sería tan grave), pero a partir de él se 

genera una progresión proximal de un trombo secundario que ocluye vasos 

colaterales, hacia distal de la oclusión aparece un marcado vasoespasmo, que 

agrava el cuadro, y si a esto le sumamos una circulación colateral deficitaria el cuadro será realmente grave y aparatoso. La resistencia de los tejidos está 

condicionada por su grado de diferenciación, el tejido nervioso es el primero 

en sufrir, apareciendo lesiones degenerativas alrededor de las cuatro horas 

después de interrumpida totalmente la circulación, generando hipoestesia y 

disfunción motora. La isquemia de los músculos provoca su retracción. Los 

tejidos, incapaces de mantener la termorregulación, adquieren una frialdad 

cadavérica y la piel se vuelve pálida o adquiere un tinte cianótico por 

estancamiento de sangre desoxigenada. 



Cuadro clínico 

En ocasiones existe un corto periodo de pródromos, en forma de paresia y 

frialdad de la zona afectada. Es típico que se inicie con un dolor intenso, 
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intolerable, referido a la parte distal de la extremidad que posteriormente va ascendiendo hacia el sitio donde reside la obliteración; se acompaña de 

frialdad y palidez cadavérica, anestesia y parálisis. Luego aparece cianosis 

difusa o en placas y por último lesiones por gangrena seca. 

Podemos intentar un esquema de clasificación: en un  estadio I el miembro se encuentra viable y no está amenazado de inmediato, no sufre alteraciones 

sensitivas o motoras y presenta un flujo sanguíneo detectable por señal 

doppler. El  estadio II nos presenta un miembro amenazado en su viabilidad, la isquemia provocará la pérdida del miembro a no ser que se restablezca sin 

demora el riego sanguíneo, lo podemos subdividir en una amenaza ligera (a) y 

una amenaza inmediata (b). Se caracteriza por dolor, déficit sensitivo y 

debilidad muscular. No se detecta flujo sanguíneo por doppler. En el  estadio III, la isquemia es irreversible y conduce a la pérdida de tejido, hay desaparición de la sensibilidad, parálisis y ausencia de flujo sanguíneo arterial y venoso detectado por doppler; exige la amputación. 



Diagnóstico 

La anamnesis y la exploración física, en general, suelen establecer el 

diagnóstico de isquemia aguda de las extremidades. El tiempo disponible para 

su realización es escaso, y las pruebas diagnósticas no deberían retrasar la 

adopción de técnicas de revascularización urgente si la viabilidad de la 

extremidad se encuentra amenazada. La aparición brusca, el dolor, la palidez y frialdad del miembro y la ausencia palpatoria de los pulsos distales, a lo que se le puede sumar la utilización del doppler para certificar la ausencia de flujo sanguíneo alcanza para diagnosticar un evento isquémico agudo. La ecografía 

doppler y la angiografía con contraste sirve para determinar el punto de la 

oclusión y nos sirve como guía anatómica para la revascularización. 







3406 



Cirugía | 4ª edición | Parte IX 

Tratamiento 

  Paliativo.  Sólo mientras completamos el diagnóstico y preparamos al paciente para el tratamiento definitivo. Administrar analgésicos para 

reducir el dolor. Colocar la cama de tal modo que los pies queden por 

debajo de la altura del tórax, tratando de mejorar la perfusión 

aprovechando los efectos de la gravedad. Se logra colocando tacos en la 

cabecera de la cama. Reducir la presión en las zonas de apoyo como los 

talones, los maléolos y cualquier eminencia ósea; mediante la colocación 

de material blando (algodón, goma espuma) en dichas zonas. Mantener 

la habitación caliente para evitar la vasoconstricción por frío. 

  Farmacológico. Administrar heparina IV, en dosis suficientes para evitar la propagación del trombo o una embolia recidivante. Trombolíticos por 

vía endovenosa, como estreptoquinasa, uroquinasa y el factor activador 

del plasminógeno, a fin de lisar el coagulo, si no coexisten enfermedades 

hemorragíparas que contraindiquen esta medicación. La trombólisis 

intra-arterial, dirigida con catéter, es otra posibilidad terapéutica, más 

específica al inyectarse el trombolítico sobre la oclusión. 

  Quirúrgico. La embolectomía o trombectomía es una técnica que se 

realiza con un catéter-balón (Fogarty), el que se introduce en la arteria 

proximalmente a la oclusión y luego de atravesar ésta, se infla y retira 

arrastrando los coágulos (FIGURA  7) .   Esta práctica se puede realizar en solitario o bien agregar la trombólisis farmacológica. La revascularización 

urgente está indicada en la isquemia critica de las extremidades 

correspondiente a los estadios IIb y III inicial. Si el tiempo de evolución 

de la isquemia es prolongado y las lesiones tróficas importantes e 

irreversibles y se acompañan de un dolor casi imposible de yugular, la 

amputación es la indicación para preservar la vida del paciente. 
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FIGURA 7. EMBOLECTOMÍA FEMORAL CON CATÉTER DE FOGARTY
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Algoritmo de diagnóstico y tratamiento 

ARTERIOPATÍAS PERIFÉRICAS AGUDAS Y CRÓNICAS 





Consulta 

Dolor en extremidades inferiores 





Descartada 

Anamnesis 



enfermedad 

Exploración física 

arterial 





Isquemia 

Isquemia 

Crónica 



Clínica 

I 

II 

III 

IV 



Arteriografía. 

Claudicación 



Isquemia mal tolerada 

Isquemia bien tolerada. 

Arteriografía 



Alteración sensitivo-motora 

Alteración sensitivo-motora 

Modificación de los factores: 

- Abandono de tabaco 



- LDL colesterol < 100 mgr/m 

Cirugía 

Fibrinólisis 

- Control de diabetes 

Estreptoquinasa 



- Presión arterial < 135/85 

mmHg 

Uroquinasa 

S

N

Revascularización 



Embolectomía 

Amputación 

Mejoría 

- Quirúrgica 

- Endovascular 

Profilaxis antitrombótica 

Tratamiento médico 
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Aspirina - Clopidogrel 

Programas de ejercicio 

controlado  
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Patología de la aorta abdominal-

aneurisma (AAA) 

DRES.  MARCELO  HUGO  CEREZO Y  GABRIELA  ALEJANDRA 

TINTO  







La arteria aorta, en su sector abdominal, tiene aproximadamente 2 cm (1,4-3 

cm) de diámetro normal; cuando este diámetro aumenta, hablamos de 

dilatación y cuando disminuye, de estenosis. Dentro de las dilataciones 

aórticas podemos tener las ectasias, que son aquellas que se encuentran 

hasta el 50 % más de su diámetro nominal. Las dilataciones segmentarias 

aórticas mayores a 30 mm de diámetro, es decir, a partir de un 50 % más de su 

diámetro inicial, se consideran aneurismas. 

 Se define al AAA como la dilatación localizada, permanente y progresiva de la aorta infrarrenal. 

 Tipos de aneurismas:  

  Aneurisma arteriosclerótico, el más frecuente 

  Aneurisma inflamatorio 

  Aneurisma micótico 

  Disección aórtica 

El AAA cobra importancia como patología vascular, dado que su ruptura es 

la décima causa de muerte en personas mayores de 55 años. Su incidencia es 

notablemente mayor en hombres (9 a 1 con respecto a las mujeres) y aumenta 

con el incremento en las décadas de vida. En diversos  screenings realizados 
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por nosotros desde el año 2001 en la ciudad de La Plata[1] y en varias ciudades de América Latina, incluyendo para el estudio lotes de pacientes de más de 60 

años, varones, y con algún factor de riesgo cardiovascular asociado (diabetes, tabaquismo, desórdenes del metabolismo de las grasas, hipertensión, 

enfermedad vascular previa o concomitante en otro sector crítico del 

organismo) se ha detectado una incidencia de 4,1 a 4,9 % de AAA, mientras que 

sesgando el grupo etáreo de 60 a 69 años, es decir, partiendo con pacientes 

desde los 70 años, la incidencia se ubica entre un 9,5 a 10,8 %. La detección de AAA aumentó en los últimos años debido a varios factores: 

 el avance de los métodos complementarios de diagnóstico (9 de cada 10 

AAA diagnosticados, son hallazgos de estudios por pesquisa de otra 

patología abdomino-pelviana); 

 el aumento del promedio de vida de la población (esta enfermedad se 

hace más frecuente cuanto mayor sea la edad del paciente) y  

 las causas genéticas relacionadas (es frecuente su incidencia entre 

hermanos varones, al punto de ser mandatorio realizar una ecografía 

abdominal a un hermano varón, mayor de 60 años, con factores de riesgo 

cardiovascular, de un paciente portador de un AAA). 

Respecto a su génesis, se ha visto que la pared aórtica, y por algunos de los 

factores anteriormente mencionados, sufre una virtual degradación de la 

túnica elástica, por acción del proceso aterosclerótico, variaciones del 

metabolismo elastina-colágeno, sumado al efecto de ciertas sustancias 

(metaloproteinasas, elastasas, colagenasas), transformando esta pared 

elástica en atrófico-fibrótica. Esto hace que se produzca una disminución a la resistencia a la dilatación y finalmente «ceda»  la pared ante la presión 

arterial, produciéndose el inicio del proceso dilatatorio, que será inexorable y progresivo (ley de Pascal o principio de Pascal). El sector «predilecto»  para sufrir esta dilatación, a nivel abdominal, es el infrarrenal. Diversos motivos son responsables de esta prevalencia, pero sin duda aspectos de índole anatómica 

de la pared aórtica son los que tienen mayor relevancia. Es que la presencia 

de las colaterales viscerales tronco celíaco, mesentérica superior y renales 
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derecha e izquierda, hacen que las fibras elásticas de la aorta de disposición oblicua descendente, en el sector de los ostium de estos vasos (que no 

ocupan más de 2 cm de altura) se agrupen de manera transversal, 

constituyendo una verdadera cincha o cinturón elástico que resiste la 

dilatación mucho más  que el resto del vaso.[2]  Esta situación topográfica del AAA es la más frecuente (80 % de todos los aneurismas aórticos) 

encontrándose asociada con una frecuencia de un 25 % con aneurismas de las 

arterias ilíacas primitivas y de un 10-15 % con aneurismas de la aorta torácica. 

Además, es la menos complicada de resolver, desde el punto de vista 

quirúrgico o endovascular, como se verá más adelante.[3] 





FIGURA 1. PREVALENCIA DE LOS ANEURISMAS AÓRTICOS SEGÚN EL SECTOR DEL VASO 



La historia natural de un AAA es su evolución a la ruptura. Esta 

complicación es catastrófica, pues la tasa de mortalidad de los AAA rotos es 

extremadamente alta. De los que se rompen sólo un 50 % llega con vida al 

hospital de derivación (dependiendo en gran medida hacia dónde se rompió 

ese aneurisma, retroperitoneo, a cavidad abdominal o fistulizó a vena cava 

inferior o duodeno), de los pacientes que llegan vivos aproximadamente la 
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mitad logra finalizar con vida el acto quirúrgico y de éstos, la mitad será 

externado, quedando con taras importantes como secuela de la enorme 

cirugía de emergencia a la que fue sometido (30 al 50 %), fallo renal agudo, 

paraplejía, isquemia visceral, isquemia de miembros, complicaciones por 

politransfusiones y polimedicaciones,  etc. De lo dicho se desprende que es 

infinitamente superior el pronóstico de un paciente que se trata cuando aún 

no se ha complicado con ruptura, que aquellos que están rotos. Desde un 

punto de vista anatómico, un AAA infrarrenal está constituido por un cuello 

proximal, un saco (con o sin trombo mural) y un cuello distal (que tiende a 

desaparecer con la evolución de la patología). El cuello proximal es el sector de aorta sana que se extiende desde las arterias renales hasta el inicio del 

aneurisma. El saco puede o no contener trombo dependiendo generalmente 

de factores hemodinámicos (turbulencias, flujo) dentro de él. El cuello distal es el sector de aorta sana entre el final del aneurisma y la bifurcación de la aorta abdominal. 





FIGURA 2. PARTES DE UN AAA: CUELLO PROXIMAL; SACO DEL AAA; CUELLO DISTAL 



Existe una relación bien documentada entre el tamaño del aneurisma y el 

riesgo de ruptura; el diámetro a partir del cual se considera la presencia de un 3414 
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AAA es 3 cm, aquellos que superen los 5 cm de diámetro tienen un 25 a 45 % 

en 5 años de chance de complicación. Los que miden entre 4 y 5 cm tienen 

una probabilidad de 1 a 7 % en 5 años. Asimismo, tienen mayor probabilidad 

de ruptura los pacientes hipertensos y aquellos en los cuales la tasa de 

crecimiento en 6 meses del aneurisma superan los 0,5 cm. 

Los AAA son mayormente asintomáticos, se descubren por la realización de 

algún método complementario de diagnóstico en busca de alguna otra 

patología abdomino-pélvica. Se debe interrogar al paciente sobre 

antecedentes familiares de AAA o patología vascular, la presencia de 

comorbilidades que puedan influir como la condición de diabético, 

tabaquismo y otros hábitos tóxicos, aunque ninguno de estos datos son de 

contundencia diagnóstica. Semiológicamente puede  decirse que una 

lumbalgia y la palpación de una masa tensa centro abdominal suelen ser la 

signo-sintomatología más probable. Igualmente puede que se manifiesten por 

alguna complicación  de novo, como embolia arterial de un miembro (por 

desprendimiento de trombo mural del saco). Una variante de presentación es 

el aneurisma inflamatorio o micótico, al que se agrega un cuadro de lumbalgia 

subaguda persistente, pérdida de peso y un síndrome inflamatorio con 

decaimiento general, aceleración de la velocidad de sedimentación globular, 

leucocitosis e hipertermia. La secuencia de utilización de métodos 

complementarios de diagnóstico debe simplificarse en una ecografía simple 

abdominal o un ecodoppler, disponible en cualquier centro, y de confirmarse 

el diagnóstico de masa centro abdominal aórtica, su diámetro y largo, por este estudio (en ocasiones hasta puede determinarse presencia o no de trombo y 

la ubicación de vasos renales si el estudio es eco-doppler). El estudio de 

elección es la tomografía axial computada (TAC) con cortes cada no más de 5 

mm, con contraste endovenoso. Este estudio tiene la mayor especificidad y 

sensibilidad. Una radiografía simple de abdomen frente y perfil puede llegar a colaborar en la sospecha si es que la pared aórtica a nivel del saco contiene 

calcio. La angiorresonancia es otro estudio con alta sensibilidad y 

especificidad, pero no brinda muy buena información sobre la pared aórtica. 

La angiografía por cateterismo es un «luminograma»  que da muy buena 
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información de la disposición de ramos colaterales de la aorta, curvaturas de 

aorta e ilíacas, pero, si el trombo mural ocupa todo el volumen del saco, 

puede que el aneurisma pase desapercibido pues solo se observará el flujo 

con material de contraste iodado circulando por dentro de la aorta como si 

ésta fuera normal. Otros estudios se han utilizado (como el ultrasonido 

intravascular o la angioscopia) pero no han podido competir con la excelente 

información que brinda una TAC con tecnología de reconstrucción 3D. 









FIGURA 3. VISIÓN COMPARATIVA ENTRE UNA TAC CON RECONSTRUCCIÓN 3D Y UN ANGIOGRAMA DE UN 

AAA 



La circunstancia de haber diagnosticado un AAA no significa que éste deba 

ser tratado. De hecho, dos estudios randomizados prospectivos se llevaron a 

cabo hace varios años ya, para estandarizar el tratamiento en esta patología. Y 

en ambos estudios se tomaron dos lotes de pacientes, uno a observación y 

otro a tratamiento quirúrgico, determinándose que, para aneurismas menores 

a 5 cm, la mortalidad es menor si se los especta y controla con ultrasonido, 

pero que si superan los 5 cm de diámetro transverso máximo, la mortalidad es 

mayor si se los especta vs. la cirugía. Estos fueron trabajos  princeps, el UK 

Small Aneurysm  Trial[5]  y el estudio ADAM americano, con veteranos de 

guerra.[6] A partir de ellos, se ha consensuado el tema del diámetro, aunque 
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existen algunas excepciones, como los AAA en mujeres, en los que se aceptan 

medidas algo menores, los aneurismas de crecimiento rápido (más de 0,5 cm 

en 6 meses), los aneurismas sintomáticos (con dolor persistente prodrómico 

de ruptura). 

Una vez decidido el tratamiento, debe mencionarse que existen dos formas 

de resolver la patología. La clásica cirugía abierta, que consiste en el abordaje directo de la aorta abdominal, con anestesia general, clampeo aórtico y 

reemplazo del segmento enfermo por una prótesis de poliéster o de 

politetrafluoretileno expandido (PTFEe), en forma de tubo o pantalón, 

utilizándose de acuerdo a la necesidad anatómica de cada caso en particular. 

La otra opción terapéutica, mucho menos invasiva y más nueva en su 

aparición cronológica, es la terapéutica endovascular del aneurisma, en la 

cual, con anestesia peridural o local y por accesos femorales, se introduce un dispositivo endovascular que se navega a través de los vasos ilíacos hasta la 

posición deseada en la aorta (bajo control radioscópico) y se libera una 

endoprótesis de las mismas características que con la cirugía abierta (es decir tubular o en pantalón), que, para su expansión, presenta por dentro una malla 

metálica o  stent que se autoexpande cuando se libera, quedando fijado a la pared del vaso por apoyo. Como se sospechará, esta última opción de 

tratamiento exige condiciones anatómicas favorables de la aorta y las ilíacas 

para poder realizar el implante, pues no existe una sutura que contenga la 

endoprótesis en su posición. En contraposición a la desventaja de tipo 

anatómico, esta forma de solucionar la patología ha demostrado ser menos 

invasiva, con menor agresión anestésica (opcional, peridural o local 

potenciada con sedación), menores incisiones (sólo dos  accesos de 5 cm a 

nivel femoral, inclusive actualmente por vía percutánea debido a la 

disminución del perfil de los sistema de entrega de los dispositivos), con 

menor uso de hemoderivados, menor uso de medicación en general, menor 

estancia en Unidad de Cuidados Intensivos, menor estancia hospitalaria, 

menor tasa de complicaciones, menor tasa de disfunción sexual y, 

básicamente, con una recuperación de la calidad de vida del paciente mucho 

más rápida, lo que es  fundamental en personas que transitan la séptima u 
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octava década de la vida, donde se ubica la mayor parte de los pacientes con 

AAA. Estos datos han sido corroborados estadísticamente por los estudios 

prospectivos randomizados EVAR 1[7] y DREAM.[8] 









FIGURA 4. ABORDAJE HABITUAL QUIRÚRGICO DE UN AAA. INCISIÓN XIFOPUBIANA Y ABORDAJE 

PARARRECTAL INTERNO IZQUIERDO. SE CLAMPEA EL CUELLO PROXIMAL Y EL CUELLO DISTAL O LAS 

ILÍACAS PRIMITIVAS Y SE PROCEDE A LA APERTURA DEL ANEURISMA Y PROGRAMACIÓN DE LA REPARACIÓN PROTÉSICA 











FIGURA 5. DISPOSITIVO ENDOVASCULAR BIFURCADO AUTOEXPANDIBLE TÍPICO PARA ESTE TIPO DE 

REPARACIONES. PRE Y POST IMPLANTE DEL DISPOSITIVO. IMÁGENES ANGIOGRÁFICAS 

Ver video «Aneurisma de aorta (terapéutica endovascular)».  
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Actualmente, en el mercado se cuenta con dispositivos fenestrados y 

ramificados, los cuales están diseñados para resolver aneurismas aórticos que 

comprometen la emergencia de los vasos viscerales. 









FIGURA 6. DISPOSITIVO FENESTRADO (IZQUIERDA); DISPOSITIVO RAMIFICADO (DERECHA) El implante de estos dispositivos fenestrados y ramificados es mas 

compleja ya que requiere intervenir sobre las arterias viscerales de la aorta 

abdominal (tronco celíaco, mesentérica superior y renales derecha e 

izquierda) y supone una mayor instrumentación intravascular con mayor 

riesgo de oclusión de estos vasos. Sin embargo, claramente el riesgo es menor 

comparado con una cirugía abierta, la cual es muy segura en su resultado, 

pero que tiene una morbimortalidad mucho mayor que la terapéutica 

endovascular. Deben usarse para los «puentes»  entre la endoprótesis y las 

arterias viscerales stents cubiertos para asegurar flujo a los órganos. El hecho de poder «aterrizar»  la endoprótesis mas alta, sobre tejido sano, implica la 

posibilidad de tener mayor fijación y sellado en la zona de implante. 

Cuando un AAA se complica (rompe), la mayoría de los pacientes fallecen, 

incluyendo los que mueren en su domicilio, los que llegan al hospital y no 

pueden ser intervenidos, los que son intervenidos pero no toleran el acto 
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quirúrgico y los que sufren complicaciones en el postoperatorio. Esto lleva a 

una mortalidad acumulada del 70 al 90 % dependiendo del centro donde sea 

derivado el paciente, dado que tendrá más chances de supervivencia en 

aquellos hospitales en los que se cuenta con equipo entrenado para esta 

emergencia y se realizan cirugías aórticas con habitualidad. 

En países donde la emergencia a domicilio funciona con celeridad, 

disponiendo de equipos de paramédicos que rápidamente asisten a los 

pacientes, la tasa de mortalidad baja algunos puntos pero sigue siendo 

igualmente significativa. Varios motivos hacen que el aneurisma roto sea una 

indicación precisa de tratamiento endovascular  (en aquellos lugares donde 

exista personal entrenado, equipamiento radiológico adecuado e insumos 

disponibles). Veamos algunos parámetros:  

 el tiempo hasta el acto operatorio es similar en ambos procedimientos, 

abierto y endovascular; 

 la duración del procedimiento es estadísticamente significativo menor 

para el procedimiento endovascular; 

 la pérdida de sangre es notablemente menor con el procedimiento 

endovascular; 

 la estancia hospitalaria se acorta sensiblemente con el procedimiento 

endovascular; 

 la morbilidad y la mortalidad son mucho menores con esta última 

técnica.[10] 





3420 



[image: Image 3543]

[image: Image 3544]

Cirugía | 4ª edición | Parte IX 



FIGURA 7. VISTA TOMOGRÁFICA DE UN ANEURISMA ABDOMINAL COMPLICADO (ROTO) CON 

EXTRAVASACIÓN DE SANGRE HACIA EL RETROPERITONEO 



Factores anatómicos «extra»  aórticos pueden ser responsables de una 

complicación de un aneurisma aórtico, como la presencia de exostosis de 

columna de tipo artrósicas. 





FIGURA 8. IMÁGENES TOMOGRÁFICAS DE «ESPOLONES» ARTRÓSICOS INVADIENDO UN AAA. PUEDEN 

OBSERVARSE EN IMÁGENES 2 Y 3 LA PRESENCIA DE UN OSTEOFITO QUE LITERALMENTE «PENETRA» LA PARED AÓRTICA 
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La mini-invasividad es una tendencia terapéutica de la que la cirugía 

vascular tampoco escapa, junto con la revolución terapéutica que se ha 

producido en torno a todo el espectro quirúrgico, buscando la manera de 

agredir de la menor manera posible al paciente, logrando los mismos 

objetivos en cuanto a resultados, pero mejorando sustancialmente la calidad 

de vida de los  enfermos. No obstante debe mencionarse que los estudios 

randomizados citados anteriormente,[7, 8] han demostrado también que existe 

en el tratamiento endovascular una mayor tasa de reintervenciones (8 al 15 %) 

a largo plazo (más de 5 años) debido a posible fatiga de materiales ya que 

están en contacto permanente material protésico con material metálico, lo 

que producirá un rozamiento entre ambos componentes del dispositivo. No 

obstante ello, y considerando que los pacientes que se someten 

habitualmente a este tipo de reparación endovascular son de alto riesgo 

quirúrgico o de avanzada edad, sería un tema de discusión si es tan 

importante priorizar ese potencial riesgo del 8 al 15 % de fatiga de materiales a más de 5 a 10 años, por sobre la inmediata recuperación de la calidad de 

vida de un paciente en el que su avanzada edad y expectativa de vida, tal vez 

no superen esa cantidad de años. Lo cierto es, que hoy por hoy, la opción 

mayormente elegida es la endovascular, existiendo como mayor limitante, y 

como se mencionó anteriormente, la anatomía de la aorta, ilíacas y el mismo 

aneurisma, caso en el cual, de ser desfavorable, se decide por una cirugía 

abierta. 

En suma, hoy por hoy, la decisión final sobre qué conducta terapéutica 

debería aplicarse a un paciente portador de un AAA (quirúrgica abierta o 

endovascular) debería establecerse conjugando las siguientes variables: a) 

expectativa de vida, b) calidad de vida postoperatoria, c) costo-beneficio, d) riesgo de algún tipo de disfunción sexual, e) riesgo de ruptura del aneurisma, f) riesgo quirúrgico del paciente, g) probable tasa de reintervención y h) no 

menos importante, la preferencia del paciente. 
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Patología quirúrgica de la 

aorta torácica 

DRES.  MARCELO  HUGO  CEREZO Y GABRIELA  ALEJANDRA 

TINTO 







Introducción 

 La patología de la aorta torácica (AT) consta de una serie de cuadros 

 anatomo-clínicos que dada su evolución natural son de alta morbimortalidad, requieren de un diagnóstico inmediato y su tratamiento es de compleja 

resolución. La cirugía de la aorta torácica tiene nacimiento a principios del 

siglo XX, y a pesar de sus primeros resultados, ha avanzado 

considerablemente a la hora de resolver patologías en este complejo sector 

de la aorta. El advenimiento de los dispositivos endovasculares a fines de la 

década del 80 y principios del 90, generó un avance significativo en la 

resolución quirúrgica del arco aórtico, de la aorta torácica descendente y la 

aorta abdominal, con promesas de conquistar sectores como la raíz de aorta y 

aorta ascendente, actualmente patrimonio de la cirugía abierta por 

esternotomía. 

Las principales patologías quirúrgicas de la aorta torácica son: 

  Aneurisma de aorta torácica 

  Síndrome aórtico agudo  (disección aórtica; ulcera aórtica penetrante, hematoma intramural) 

  Transección traumática de la aorta torácica 
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  Coartación de aorta 



Aneurisma de aorta torácica 

 Definición 

 Aneurisma es la dilatación localizada de un vaso, que excede en un 50 % su diámetro normal, para  la edad y talla del paciente. Como regla general 

decimos que existe un aneurisma de aorta cuando el diámetro transversal 

aórtico es el doble del diámetro aórtico normal. 





FIGURA 1. DOBLE ANEURISMA ATEROSCLERÓTICO DE AORTA TORÁCICA, UNO EN EL CAYADO Y OTRO EN 

LA AORTA DESCENDENTE. OBSÉRVESE LAS PLACAS DE ATEROMA Y CALCIO EN LA PARED AÓRTICA Epidemiología  

La incidencia de aneurismas de aorta torácica es entre 6 a 10 por cada 

100.000 habitantes. La edad promedio es de 65 años, siendo un poco menor 

que en los aneurismas de aorta abdominal. La relación varón/mujer es de 1,7:1 

(mucho menor que en los abdominales que es 6:1). 

El índice de ruptura aneurismática va asociado al diámetro. Varios estudios 

revelan que la sobrevida a 5 años de un paciente con un AT sin tratamiento 
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quirúrgico es del 54 %. La posibilidad de rotura es de un 4 %/año y la 

posibilidad de muerte de 12 %/anual. La velocidad de crecimiento es otro 

factor importante de predicción de ruptura. Una velocidad mayor a 0,5cm/año 

aumenta el riesgo de esta complicación. 

En cuanto la localización de los AT, el 40 % se evidencian el la aorta 

ascendente, 35 % en la aorta descendente, 15 % en el arco o cayado aórtico, y 

menos del 10% comprometen a la AT y abdominal (aneurismas toraco-

abdominales). 

 Anatomía de la aorta torácica 





FIGURA 2. ANATOMÍA DE LA AORTA TORÁCICA 



 Aorta ascendente 

La aorta ascendente es la primera porción de la AT teniendo como límite 

proximal a la unión sinotubular (línea que separa los senos de Valsalva de la 

aorta ascendente) y como límite distal un plano transversal al segundo 

cartílago costal derecho, a partir del cual comienza la porción horizontal de la aorta denominada cayado aórtico. Cabe aclarar que la porción anatómica de 

la aorta que encuadra a la válvula aórtica junto a los senos de Valsalva (o sea por debajo de la unión sinotubular) se le denomina  raíz de aorta. A esta zona se le ha dedicado un extensivo estudio por su compleja funcionalidad y 
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relaciones anatómicas, y muchas veces se ve también comprometida en 

patologías de la aorta ascendente requiriendo un tratamiento quirúrgico (por 

ejemplo, recambio de la válvula aórtica, plástica de los velos, reinserción de los ostium coronarios). 

 Cayado aórtico 

El cayado aórtico o arco aórtico posee una extrema importancia debido a la 

emergencia  de los troncos supra-aórticos (troncobraquicefálico arterial, 

arteria carótida izquierda y subclavia izquierda) que proveen irrigación a las extremidades superiores, cabeza y cuello. Como continuación de la aorta 

ascendente se dirige transversalmente en forma de arco surcando el 

mediastino hasta contactar con la cuarta vertebral torácica T4. La cirugía en 

este sector de la aorta ha sido siempre un desafío, y su proceder requiere de 

la derivación de flujo sanguíneo previo a la reparación del arco, como método 

de protección a la circulación cerebral. 

 Aorta descendente 

La aorta descendente nace desde un nivel correspondiente de T4 hasta T12 

en donde cruza el hiato diafragmático para pasar a denominarse  aorta 

 abdominal. El segmento distal de la aorta descendente, más específicamente entre T8 y T12, es considerado un sector fundamental en la irrigación de la 

médula espinal, debido a la salida de las principales arterias intercostales que proveen a las arterias espinales (arteria de Adamkievicz como principal arteria medular). Cualquier procedimiento en el sector distal de la aorta torácica 

obliga a revascularizar (reimplantar) las arterias intercostales o a tomar 

medidas de protección espinal para evitar la temible complicación 

postquirúrgica de la   paraplejía   de  los miembros inferiores (por ejemplo, drenaje del LCR intra y postoperatorio para evitar la hipertensión de LCR que 

provoca la falta de perfusión medular). 
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FIGURA 3. TAC. ARTERIA DE ADAMKIEVICZ. OBSÉRVESE COMO PROPORCIONA VASOS MEDULARES 



 Etiopatogenia 

  Degenerativos (80 %): por degeneración de la capa media de la aorta por infiltración fibroateromatosa 

  Desórdenes del tejido conectivo  (10-15 %)  (ej. síndrome de Antonie Marfan, Ehlers-Danlos). 

  Seudoaneurismas o falsos aneurismas (5 %): 

-   Infecciosos: (ej. aneurismas micóticos por  Salmonella, aneurismas sifilíticos) 

-   Seudoaneurismas posoperatorios  (frecuentemente  en  la  reparación quirúrgica de la coartación de aorta) 

-   Traumáticos (seudoaneurismas por laceración traumática aórtica) La degeneración de la capa media conocida como necrosis quística de la 

media, es la causa etiológica más común en la AT. Es un proceso degenerativo 

natural con la edad que se caracteriza por la pérdida y fragmentación de 

fibras elásticas, por la pérdida de células musculares lisas, y por el depósito de proteinoglicanos. En pacientes con aneurismas se evidencia un disbalance 

entre enzimas proteolíticas (entre ellas la metaloproteinasa-9,1 y 2) y la 

producción de enzimas inhibidoras de la proteólisis. 

Los desórdenes del tejido conectivo son causas de aneurisma torácicos. El 

síndrome de Marfan es una patología hereditaria autosómica dominante dada 
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por la mutación del gen que produce la fibrilina 1 (FBN-1) en el cromosoma 15, glicoproteína esencial para la formación de fibras elásticas, lo que conlleva al déficit de que conl eva a una acelerada degeneración de la capa media de la 

aorta. Clínicamente son pacientes altos, delgados con extremidades 

desproporcionalmente largas con respecto al tronco, aracnodactilia (dedos 

alargados), laxitud articular, predisposición a hernias abdominales,  pectum carinatum  o   excavatum, prolapso  mitral, ectasia de la duramadre a nivel raquídeo lumbosacro. Los criterios diagnósticos mayores son: aneurisma de 

los senos de Valsalva y/o disección aórtica en menores de 50 años, y la 

 ectopia lentis (subluxación del cristalino ocular). Las patologías a nivel de la aorta son las responsables de la mortalidad temprana de estos pacientes. 

Los seudoaneurismas son aquellos que no poseen todas las capas de la 

aorta como los verdaderos. Implican la fuga de sangre desde la aorta a través 

de alguna sutura previa, por algún traumatismo que secciona total o 

parcialmente la aorta, o algún proceso infeccioso o autoinmune que orada la 

pared del vaso. En los seudoaneurismas la fuga hemática genera una cavidad 

contenida por los tejidos circundantes en comunicación con la luz del vaso 

dañado.  Los denominados seudoaneurismas micóticos son aquellos 

producidos por la erosión de la pared del vaso por los microorganismos de 

diferente etiología. 

 Clínica 

La mayoría de los aneurismas torácicos se descubren incidentalmente por 

diferentes métodos complementarios solicitados por otros motivos 

diagnósticos. 

El resto de la sintomatología dependerá del sector de la AT involucrada. Un 

aneurisma de aorta ascendente puede ser asintomático pero si se asocia a 

alteración de la válvula aórtica por dilatación del anillo valvular se 

manifestará con clínica de insuficiencia aórtica (soplo regurgitante aórtico, 

disminución de la tensión diastólica, etc.). 

Un aneurisma de arco aórtico puede manifestarse por disfonía debido a la 

cercanía con el nervio recurrente izquierdo. La disfagia puede ser un síntoma 
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aunque requiere de aneurismas de gran tamaño o de troncos supraaórticos de 

orígenes aberrantes (por ejemplo, la arteria lusoria, arteria subclavia derecha que nace de la porción distal del cayado y cruza por detrás del esófago). 

La ruptura de un AT suele ser un cuadro fulminante caracterizado por dolor 

torácico, hipotensión y palidez (shock hipovolémico),  que conlleva una 

altísima mortalidad y requiere de cirugía de emergencia en centros 

especializados. La ruptura de un aneurisma de aorta ascendente hacia la 

cavidad pericárdica dará un taponamiento cardíaco (ingurgitación yugular 

bilateral, hipotensión e hipofonía de los ruidos cardíacos). La ruptura de la 

aorta descendente hacia la cavidad pleural izquierda provocará un hemotorax 

por lo general masivo, que contraindica punción o avenamiento del mismo 

para no agravar la hemorragia hasta el momento contenida. 

En resumen, el diagnóstico de los AT asintomáticos dependerá de la 

perspicacia del médico que solicita un estudio complementario en relación a 

los factores de riesgo del paciente que conl evan a la dilatación de la aorta. 

Cuando un AT es sintomático implica la complicación o la rápida expansión 

del mismo, lo que obliga a una rápida resolución. 

 Métodos complementarios 

El   gold standard  para estudiar la patología aórtica es la angiotomografía multislice  de tórax, abdomen y pelvis hasta las regiones femorales con contraste endovenoso. La angiotomografía comprende la realización de cortes 

finos cada 1 a 3 mm en equipos de 64 detectores o más, lográndose imágenes 

de excelente resolución y reconstrucciones multiplanares que ayudan al 

diagnóstico y permiten planear la terapéutica quirúrgica. La extensión hasta 

las regiones femorales es importante si la resolución va a ser de tipo 

endovascular, dando la idea del trayecto por donde se progresarán los 

dispositivos aórticos endoluminales (endoprótesis). 

La RMN puede ser de utilidad en pacientes con alergia a los contrastes 

iodados que se utilizan en la angiotomografía y en pacientes con insuficiencia renal con un  clearance  de creatinina menor a 30 ml/min. No permite una exacta medición a la hora de planear el tratamiento endovascular, y no debe 
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utilizarse en pacientes con marcapasos u otros materiales ferromagnéticos 

(por ej.:  coils intracerebrales). En pacientes con antecedentes de colocación de endoprótesis aórticas se produce artefacto que disminuye la resolución de la 

imagen. 

El ETT y ETE son muy útiles a la hora del diagnóstico rápido, principalmente 

cuando el aneurisma es en la aorta ascendente. Incluso permiten ser 

realizados en la cama del paciente en caso de  inestabilidad hemodinámica 

por ruptura. 

 Indicaciones quirúrgicas 

  Aneurisma sintomático  (dolor o ruptura) independientemente del 

diámetro. 

  Aneurisma asintomático  de 50 mm o más de diámetro en aorta 

ascendente. 

  Aneurisma de 60 mm o más en arco aórtico o aorta descendente. 

  Aneurisma de crecimiento rápido más de 5 mm/año. 

En los pacientes portadores del síndrome de Marfan, válvula bicúspide u 

otra patología coronaria o valvular que requiera de cirugía está indicado el 

tratamiento quirúrgico de los aneurismas de aorta ascendente a partir de los 

45 mm si las condiciones del paciente lo permiten. 

 Tratamiento 

 Médico 

El tratamiento médico dependerá de la patología de base. De todas 

maneras, el pilar fundamental es evitar la hipertensión arterial que conllevará al crecimiento más rápido del saco aneurismático. 

La causa etiológica más frecuente es degenerativa por aterosclerosis, por 

ende será necesario controlar los factores de riesgo cardiovasculares 

modificables como (HTA, DBT, TBQ, hipercolesterolemia, etc.). El tratamiento de aneurismas micóticos se basa en la administración de ATB en relación a los 

réditos microbiológicos de las muestras de cultivos. 
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 Quirúrgico 

En el año 1994, MICHAEL DAKE en la Universidad de Stanford realiza el primer 

implante de una endoprótesis en un paciente con aneurisma de la aorta 

descendente, generando un cambio radical en la concepción del tratamiento 

quirúrgico de la aorta torácica. 





FIGURA 4. PRIMER PROCEDIMIENTO TORÁCICO ENDOVASCULAR 



Actualmente el tratamiento quirúrgico puede ser abierto por esternotomía 

o toracotomía, endovascular, o la combinación de los anteriores 

(procedimientos híbridos). Estos últimos implican una cirugía abierta previa 

para revascularizar ramas fundamentales de la aorta implicadas en el saco del 

aneurisma, y luego la exclusión del mismo mediante una endoprótesis. La 

cirugía abierta de revascularización en un híbrido implica una cirugía menos 

cruenta para el paciente que una cirugía exclusivamente abierta. 

La cirugía abierta exclusiva ha quedado confinada principalmente a la aorta 

ascendente y a la raíz de aorta en pacientes con riesgo operatorio aceptable. 

En pacientes de alto riesgo se realiza la colocación de válvulas porcinas 

montadas en stents autoexpandibles o balón expandible permitiendo realizar 

por vía endovascular el recambio funcional de la válvula aórtica. La colocación 3432 
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de endoprótesis en la aorta ascendente se encuentra en permanente 

desarrollo científico. 

La cirugía de la aorta descendente ha sido desplazada por el tratamiento 

endovascular por la alta morbimortalidad que conlleva la cirugía abierta  por 

toracotomía posterolateral o toracofrenolaparotomía. Solo se practica en caso 

de dificultades anatómicas para el tratamiento endovascular (ej. excesiva 

tortuosidad  de la aorta que no permita el ascenso de la endoprótesis). 

La cirugía abierta del arco aórtico también ha sido desplazada, 

principalmente por los procedimientos híbridos ( by pass carótido-carotídeo o by  pass  aorta ascendente -  bicarótidosubclavio + endoprótesis). Las endoprótesis ramificadas pueden ser una excelente alternativa en desarrollo 

para la resolución endovascular exclusiva de este complejo sector de la aorta. 



Aneurisma de aorta ascendente (AAAsc) 

La resolución quirúrgica de un aneurisma de aorta ascendente requiere de 

una esternotomía para el acceso al mediastino anterior, apertura del 

pericardio y la conexión del corazón a una máquina de circulación 

extracorpórea que supla la función del corazón y los pulmones para el resto 

del cuerpo durante la intervención. Luego se reemplaza el aneurisma por un 

tubo protésico de dacrón. Si existe además compromiso de la válvula aórtica 

se realiza la resección de la válvula enferma y se reemplaza por un injerto 

valvular mecánico o porcino. Posteriormente se reimplantan los ostium 

coronarios al tubo de dacrón (cirugía de Bentall-De Bono, FIGURA 5). 
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FIGURA 5. CIRUGÍA BENTALL-DE BONO: REEMPLAZO DE AORTA ASCENDENTE CON TUBO DE DACRÓN, VÁLVULA AÓRTICA Y REINSERCIÓN DE ARTERIAS CORONARIAS 



Arco aórtico o cayado aórtico (AAAo) 

El desafío en la reparación de un aneurisma que comprometa el cayado 

aórtico es la necesidad de mantener con flujo la circulación cerebral durante 

el reemplazo del aneurisma por un tubo de dacrón (FIGURA 6). Esto se realiza 

mediante cánulas hacia los troncos supra-aórticos y  también para la aorta 

descendente para mantener flujo distal al aneurisma. Otra manera de 

preservar la isquemia cerebral durante la reparación aneurismática es la de 

realizar lo que se denomina  parada circulatoria total con hipotermia profunda. 

Esto consiste en llevar a todo el organismo la temperatura del paciente  entre 18-20 °C para reducir el metabolismo celular y reducir el consumo de oxígeno, 

lo que permitiría mantener a  todos los órganos sin flujo sanguíneo por 

aproximadamente 30 minutos en los cuales el cirujano debe reparar el arco 

aórtico sin demoras. Más allá de los 30 minutos, el índice de complicaciones 

neurológicas y extraneurológicas aumenta considerablemente. 
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FIGURA 6. A: REEMPLAZO DE AOASC. Y REINSERCIÓN DE TRONCOS SUPRAAÓRTICOS EN ISLA DE CARREL; B: REEMPLAZO DE AOASC. Y REINSERCIÓN DE TRONCOS SUPRAAÓRTICOS INDIVIDUAL; C: REEMPLAZO DE 

AOASC., REINSERCIÓN DE TRONCOS SUPRAAÓRTICOS Y ABANDONO DE TROMPA DE DACRÓN EN 

ANEURISMA DE AORTA DESCENDENTE PARA POSTERIOR RESOLUCIÓN EN SEGUNDO TIEMPO ( ELEPHANT  

 TRUNK TECHNIQUE) 



Afortunadamente con la aparición de las endoprótesis, los procedimientos 

híbridos permiten realizar  by  pass  de revascularización de los troncos supraaórticos desde una zona de la aorta no aneurismática o desde otra 

arteria diferente a la aorta,  para luego colocar una endoprótesis que excluya el saco aneurismático. Los  by  pass  más  comunes son el carótido-carótidosubclavio izquierdo (no requiere de acceso torácico), y el  by  pass  aorto ascendente-bicarótido subclavio (requiere de esternotomía) (FIGURA  7  y  8). 

Estos procedimientos híbridos poseen una morbimortalidad inferior a la 

cirugía exclusivamente abierta que requiere de circulación extracorpórea, y a 

veces de parada circulatoria total con hipotermia profunda. 
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FIGURA 7.  BY PASS CARÓTIDO-CAROTIDEO +  BY PASS CARÓTIDO-SUBCLAVIO IZQUIERDO POR 

CERVICOTOMÍA BILATERAL SIN NECESIDAD DE ESTERNOTOMÍA. LA POSTERIOR COLOCACIÓN DE LA ENDOPRÓTESIS EXCLUYE EL ANEURISMA OCLUYENDO EL OSTIUM DE LA ARTERIA CARÓTIDA IZQUIERDA Y 

SUBCLAVIA IZQUIERDA, DEPENDIENDO LA CIRCULACIÓN CEREBRAL DEL TRONCO BRAQUIOCEFÁLICO  Y 

LOS  BY PASS 





FIGURA 8. CONFECCIÓN DE  BY PASS AORTO ASCENDENTE-BICAROTÍDEO POR ESTERNOTOMÍA + 

CARÓTIDO-SUBCLAVIO IZQUIERDO CON POSTERIOR COLOCACIÓN DE ENDOPRÓTESIS TORÁCICA QUE 

EXCLUYE EL ANEURISMA Y LOS OSTIUMS INVOLUCRADOS EN ÉL. CIRCULACIÓN CEREBRAL DEPENDIENTE 

DE LAS DERIVACIONES PREVIAS CON PRÓTESIS DE DACRÓN 



Aneurisma de aorta torácica descendente (ATD) 

Los aneurismas de ATD requiere de una toracotomía posterolateral 

izquierda, que se extiende hacia el abdomen en caso de los  AATA con 

frenotomía incluída (cirugía de Crawford)  (FIGURA  9). De esta manera, se 

reemplaza toda la aorta aneurismática mediante un tubo de dacrón. Esta 

cirugía ha quedado confinada a pacientes con bajo riesgo operatorio con 

anatomías extremadamente tortuosas que no permiten la progresión de los 
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dispositivos endovasculares (endoprótesis). La resolución endovascular en 

pacientes con aneurismas de la ATD es el procedimiento de elección cuando 

la anatomía es favorable (FIGURA 10). 









FIGURA 9. A: TORACOTOMÍA POSTEROLATERAL A NIVEL DEL 6º ESPACIO INTERCOSTAL PARA LA RESOLUCIÓN ABIERTA DE UN ANEURISMA DE AORTA TORÁCICA DESCENDENTE; B: REEMPLAZO DE LA AORTA ANEURISMÁTICA CON TUBO DE DACRON; C: LA TORACOTOMÍA PUEDE EXTENDERSE HASTA EL 

ABDOMEN EN CASO DE QUE EL ANEURISMA COMPROMETA LA AORTA ABDOMINAL TAMBIÉN CON LA REINSERCIÓN DE ARTERIAS INTERCOSTALES Y VISCERALES (CIRUGÍA DE CRAWFORD) 
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FIGURA 10. EXCLUSIÓN DEL ANEURISMA MEDIANTE COLOCACIÓN ENDOLUMINAL DE ENDOPRÓTESIS 

TORÁCICA A TRAVÉS DE LA ARTERIA FEMORAL 



Aneurisma aórtico tóraco-abdominales (AATA) 

Representan el 5 % de los aneurismas y son de resolución compleja. Como 

mencionamos anteriormente la reparación abierta implica una 

toracofrenolaparotomía izquierda con una mortalidad de hasta el 20 % en 

centros especializados. La resolución endovascular mediante endoprótesis 

ramificadas son  cirugías técnicamente complejas pero que conllevan a una 

menor morbimortalidad operatoria. Por otro lado, la resolución híbrida puede 

ser una alternativa, realizándose la revascularización abierta mediante bypass hacia las ramas viscerales de la aorta (tronco celíaco, mesentérica superior y arterias renales) para luego excluir el aneurisma con una endoprótesis. 



Transección traumática de aorta torácica 

Consiste en la  laceración parcial o total de aorta torácica debido a un 

 traumatismo de alta energía cinética. La causa más común es el trauma 

cerrado de tórax asociado a contusión pulmonar, fracturas costales múltiples, 

fractura de vértebra torácicas, fractura de clavícula izquierda o escápula, etc. 

La localización habitual en la porción proximal de la aorta descendente a la 

altura de T4, en donde la aorta se encuentra fija siendo proclive a 

laceraciones en casos de desaceleraciones bruscas (FIGURA 11). 
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Como regla general, en todo paciente politraumatizado con lesiones 

torácicas graves se debe sospechar una transección traumática de la aorta 

torácica utilizando la angiotomografía de torax como método de diagnóstico. 

La lesión de la aorta torácica en el contexto de un politraumatizado puede 

pasar desapercibido, desarrollándose primero un hematoma o 

seudoaneurisma contenido, y luego una ruptura en un segundo tiempo que 

exanguina al paciente inmediatamente con una altísima mortalidad. 

La resolución endovascular urgente mediante la colocación de una 

endoprótesis torácica autoexpandible sellando la lesión es el método de 

elección. 





FIGURA 11. TRANSECCIÓN DE AORTA TRAUMÁTICA 



Coartación de aorta 

 La coartación de aorta consiste en el estrechamiento de un segmento de la 

 aorta que genera un hipoflujo distal a la estenosis. Generalmente el segmento afectado corresponde a la porción de la aorta descendente inmediatamente 

distal al nacimiento de la arteria subclavia izquierda y corresponde en cuanto al nivel al ligamento arterioso o ductus aortopulmonar. Esta estenosis se 

forma por la hiperplasia  de la capa media de la aorta en la vida intrauterina. 

Corresponde al 5 % de las cardiopatías congénitas y suele estar asociada a 

otras patologías como la válvula bicúspide y la CIV. Debido a este hipoflujo 
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distal que afecta a torax, abdomen y miembros inferiores, con el tiempo se 

desarrol a una amplia red colateral supletoria a expensas de las arterias 

mamarias internas, red periescapular y del sistema vertebromedular. Estos 

pacientes se manifiestan con hipertensión arterial desde niños, diferencia 

entre los pulsos de los miembros superiores respecto de los miembros 

inferiores, y a veces claudicación intermitente glútea y gemelar bilateral. 

En los casos más severos la resección de la zona estenótica con la 

anastomosis termino-terminal de la aorta es lo más frecuente (FIGURA 12). El 

desarrollo de esta técnica dio inicio también al denominado Seudoaneurisma  

Postcoartación de la anastomosis, el cual suele ser resuelto la mayoría de las veces mediante la colocación de una endoprótesis torácica. Actualmente la 

colocación de un  stent balón expandible de cromo-platino (CP Stent) es una buena opción en pacientes coartados mayores de edad y sin otras 

alteraciones congénitas que requieran de reparación quirúrgica (FIGURA 13). 





FIGURA 12. RESECCIÓN DE LA ZONA COARTADA DE LA AORTA A TRAVÉS DE UNA TORACOTOMÍA POSTEROLATERAL IZQUIERDA Y ANASTOMOSIS TERMINO-TERMINAL 
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FIGURA 13. COLOCACIÓN DE CP STENT BALÓN EXPANDIBLE PARA RESOLUCIÓN DE COARTACIÓN DE 

AORTA TORÁCICA 



Síndrome aórtico agudo 

 Definición 

Síndrome que tiene como síntoma cardinal al dolor torácico agudo y que 

implica la afectación de la capa media de la aorta torácica. Tres entidades 

íntimamente relacionadas constituyen el síndrome aórtico agudo (SAA): la 

 disección aórtica (DA), el  hematoma intramural (HIM)  y la  úlcera de aorta penetrante (UAP). 

 Disección aórtica (DA) 

La disección aórtica implica el desgarro de la capa intimal de la aorta, con 

la consiguiente formación de una falsa luz entre esta y la capa media que 

potencialmente atenta con la ruptura aórtica o la oclusión de sus ramas 

principales (FIGURA  14). Descripta por primera vez por LAENNEC  en 1819 con el nombre  de aneurisma disecante, este término antiguo no abarca la 

posibilidad de disección aórtica sin dilatación, por lo que no es correcto 

utilizarlo. 

La progresión del flujo sobre la falsa luz se dirige más frecuentemente 

sentido anterógrado, de proximal a distal, haciendo que la disección avance a 

lo largo de la aorta pudiendo llegar incluso hasta las arterias ilíacas. Existe la posibilidad de flujo en sentido retrógrado, y aunque es poco frecuente suele 

complejizar la resolución quirúrgica. Por otro lado, la hoja de disección o  flap puede progresar hacia alguna rama aórtica como el tronco braquiocefálico, 

arteria mesentérica superior o tronco celíaco con riesgo de provocar isquemia. 
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FIGURA 14. DISECCIÓN DE AORTA TORÁCICA TIPO B CON DESGARRO INTIMAL LUEGO DE LA ARTERIA SUBCLAVIA IZQUIERDA QUE CREA EL NACIMIENTO DE UNA FALSA LUZ, CONLLEVA A LA DILATACIÓN DE LA AORTA CON SU POSIBLE RUPTURA, O AL COLAPSO DE LA LUZ VERDADERA O ALGUNA DE SUS RAMAS 

GENERANDO MALA PERFUSIÓN VISCERAL O DE LOS MIEMBROS INFERIORES 

(ver video «Disección de aorta torácica») 



 Epidemiología 

La DA posee una incidencia de 3 casos/100.000 personas-año. Es dos a tres 

veces más frecuentes en hombres que en mujeres por encima de los 50 años. 

La morbimortalidad es similar en ambos géneros. 

 Clasificación 

Existen varias clasificaciones de disección aórtica, pero sin lugar a dudas la Universidad de Stanford es la más utilizada. Esta clasificación denomina a las disecciones tipo A aquellas que comprometen a la aorta ascendente 

afectando o no al resto aorta torácica y/o abdominal (FIGURA 15). Corresponden al 65 % de las disecciones y se originan mediante un tear o desgarro intimal 

generalmente ubicado a 2 a 3 cm por encima del ostium de la coronaria 

derecha. 

3442 



[image: Image 3561]

Cirugía | 4ª edición | Parte IX 

La disecciones tipo B son aquellas que respetan a la aorta ascendente y 

nacen inmediatamente después del origen de la arteria subclavia izquierda. 

La historia natural de la disección de aorta tipo A y tipo B es bien distinta. 

El riesgo de muerte precoz de la disección tipo A obliga al tratamiento 

quirúrgico inmediato mediante cirugía cardíaca. La disección tipo B suele 

cronificarse y la cirugía tendrá terreno posteriormente en caso de dilatación 

aneurismática de la falsa luz con riesgo de ruptura, o a la oclusión de alguna rama visceral o miembro inferior. La cirugía en la fase aguda de una disección tipo B que confinada a la isquemia de algún miembro o víscera por oclusión 

de ramas de la aorta (denominado síndrome de malperfusión) o ruptura de la 

falsa luz por dilatación aguda. Por lo general fuera de estas complicaciones, la disección tipo B aguda es partidaria del tratamiento médico llevando  la 

patología hacia la fase crónica. 





FIGURA 15. CLASIFICACIÓN DE STANFORD DE LAS DISECCIONES AÓRTICAS 



 Clínica 

El dolor torácico intenso, lacerante, desgarrante y migratorio es el síntoma 

clave de la DA. 

 Disección tipo A 

Suele presentar dolor intenso  lacerante retroesternal con irradiación al 

cuello y mandíbula que puede estar acompañado de síntomas 

neurovegetativos como sudoración y palidez debido a la intensidad del 
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mismo. El cambio de localización del dolor hacia la espalda interescapular 

habla de la progresión hacia distal de la disección en la aorta. 

Como regla general son pacientes con hipertensión severa y con factores 

cardiovasculares como tabaquismo, colesterol, etc. La presencia de 

hipotensión en una disección o el paso de HTA a hipotensión sugiere la 

complicación más temida que es la ruptura de la falsa luz originando un 

cuadro compatible con shock hipovolémico. La disección tipo A puede 

progresar en forma retrógrada desde el tear proximal hacia los ostium 

coronarios ocluyéndolos provocando un síndrome coronario agudo asociado 

con elevación de troponinas y cambios electrocardiográficos como elevación 

del segmento ST. La aparición de un soplo de insuficiencia aórtica infiere la 

afectación del anillo valvular. Por otro lado, la presencia de hipotensión, 

ingurgitación yugular bilateral y la hipofonesis de los ruidos cardíacos 

evidencian un taponamiento cardíaco por ruptura de la disección hacia la 

cavidad pericárdica. La aparición signos neurológicos hemicorporales 

compatibles con  stroke sugiere el compromiso de los troncos supraaórticos en la disección. 

La presencia de disminución o ausencia de cualquiera de los pulsos de los 

miembros superiores o inferiores en un paciente con dolor torácico obliga a 

descartar la disección aórtica como causa. 

La progresión de la disección hacia distal luego de la arteria subclavia 

izquierda puede manifestarse con los mismos síntomas que la disección tipo 

B. 

Cualquier error en la detección de estos signos y síntomas impedirá el 

rápido diagnóstico y accionar que requieren estos pacientes influyendo en la 

alta mortalidad de la patología. 

 Disección tipo B 

Suelen presentarse con dolor intenso y desgarrante, de localización 

interescapular, el cual puede irradiarse distalmente hasta la zona lumbar 

cuando la disección progresa caudalmente. 
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La paresia de ambos miembros inferiores implica la afectación isquémica 

de las arterias intercostales lo que obliga realizar la punción lumbar 

inmediata para reducir la presión del LCR y mejorar la perfusión de la médula 

espinal. La presencia de oliguria sugiere el compromiso de las arterias renales por la disección. La presencia de distensión abdominal, náuseas y vómitos 

pueden implicar un cuadro de isquemia mesentérica. Es habitual evidenciar la 

ausencia de uno de los pulsos femorales  indicando la progresión de la 

disección hacia la arteria ilíaca en cuestión, manifestándose con palidez, 

frialdad y dolor del miembro inferior isquémico. Estos signos de malperfusión 

obligan a la resolución quirúrgica inmediata  ya sea por vía abierta o  por vía endovascular preferentemente. 

La presencia hipotensión y palidez como signos de shock hipovolémico 

indican ruptura de la falsa luz, siendo lo más habitual la apertura hacia la 

cavidad pleural izquierda manifestándose por disnea,  hipoventilación del 

hemitorax  y desaturación. La pérdida de pulso en el miembro superior 

izquierdo, o  stroke  infiere la progresión retrógrada de la disección con afectación de los troncos supraaórticos. 

Afortunadamente el 80 % de los pacientes con disección tipo B no suelen 

manifestarse por ruptura o malperfusión en su fase aguda, llevando a la 

cronificación de la patología siempre y cuando se controle la HTA y el dolor 

desde el primer momento. 

 Métodos complementarios 

El método de elección para confirmar el diagnóstico de disección aórtica es 

la angiotomografía. Este método permite evaluar el tipo de disección (A o B), 

la afectación de ramas viscerales, los diámetros aórticos, la ubicación del 

desgarro proximal, la presencia de desgarros distales o reentradas, etc. (FIGURA 16). De todas maneras, la inestabilidad hemodinámica que presentan a veces 

estos pacientes impiden el traslado al tomógrafo. 

La ecografía transesofágica (ETE) es un excelente método en caso 

inestabilidad hemodinámica, ya que es un estudio que puede realizarse en el 

quirófano antes de la intervención o en la cama de cuidados intensivos. Es 
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fundamental para evaluar la funcionalidad de la válvula aórtica en las 

disecciones tipo A, confiriéndole un carácter obligatorio antes de la cirugía en este tipo de disecciones. Además, permite localizar los desgarros intimales, la dirección anterógrada o retrógrada del flujo en la falsa luz, y permite evaluar si existe taponamiento cardíaco. De todas maneras, es un método operador 

dependiente, requiriéndo de un profesional capacitado en este tipo de 

patologías. 

La RMN que confinada para pacientes con disecciones crónicas e 

insuficiencia renal o alergia al iodo. Puede ser utilizada para el seguimiento de HIM. 

La angiografía era  el método de elección en la era pre-tomografía. 

Actualmente a caído en desuso como método de diagnóstico. 

 Diagnósticos diferenciales 

 Síndrome coronario agudo: la clínica del dolor es la clave. El dolor no suele ser tan intenso y lacerante. Los cambios electrocardiográficos y la elevación 

de enzimas cardíacas orientan hacia un evento coronario pero no descarta 

disección aórtica con oclusión coronaria. Es uno de los principales 

diagnósticos diferenciales, principalmente si se van usar trombolíticos que 

están contraindicados en la disección. 

 Tromboembolismo pulmonar: puede semejarse a una disección tipo A con 

inestabilidad hemodinámica cuando es masivo. El ecocardiograma 

transtoarácico bed-side puede revelar dilatación de cavidades derechas y 

aumento de presiones como signos indirectos de TEP masivo por cor 

pulmonar agudo. La angiotomografía cuando el cuadro lo permite resuelve 

estos diagnósticos diferenciales. 
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FIGURA 16. ANGIOTOMOGRAFÍA EN CORTE CORONAL QUE EVIDENCIA DISECCIÓN DE AORTA TORÁCICA TIPO B CON RUPTURA DE LA FALSA LUZ HACIA LA CAVIDAD PLEURAL IZQUIERDA PROVOCANDO UN 

HEMOTÓRAX MASIVO 



 Tratamiento 

 Médico 

Consiste en tres pilares: control de dolor; control de la TA; control del 

dP/DT.  Se requiere de control en Unidad de Cuidados intensivos con 

monitoreo invasivo de la TA. La mejor forma es administrar esmolol o labetalol endovenoso (betabloqueantes) que permite controlar el dP/dT que provoca la 

progresión de la disección hasta alcanzar una FC:60-70 lpm; para luego 

disminuir la TA con nitroprusiato de sodio para mantenerla por debajo de 

120/80 mmHg. El control del dolor generalmente se realiza con opiáceos (ej., 

morfina). 

 Quirúrgico 

En la fase aguda la disección tipo A requiere de cirugía cardíaca de 

urgencia, realizando el reemplazo de la aorta ascendente por un tubo de 

dacrón en donde se halla el  tear  intimal proximal. El recambio de la válvula 3447 
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aórtica y/o el  by  pass  de las coronarias quedarán sujetas a si estuvieran afectadas por la disección. 

En la fase aguda de la disección tipo B, se recomienda el mejor tratamiento 

médico, excepto cuando se presentan complicaciones como el síndrome de 

malperfusión o ruptura aórtica en donde la terapia endovascular es la 

elección. Los objetivos de la terapia endovascular son: sellar el desgarro 

intimal que provoca la disección, trombosar la falsa luz, mantener permeable 

la luz verdadera y generar el remodelado progresivo de la aorta una vez 

colocada la endoprótesis. De todas maneras, el estudio INSTEAD ( Investigation of Stentgrafts in Aortic Dissection) revela que el tratamiento endovascular no mejora la sobrevida con respecto al mejor tratamiento médico posible en 

pacientes con disección tipo B no complicadas (ver video ya mencionado). 
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Algoritmo 







SOSPECHA DE SINDROME 

AÓRTICO AGUDO 



ANGIO TC DE TORACO-ABDOMEN Y 



PELVIS CON CTE EV 

ETE EN QUIROFANO O ANGIOSUITE 

DE CENTRO ESPECIALIZADO EN 



PACIENTES CON INESTABILIDAD 

HEMODINÁMICA 





DISECCIÓN TIPO B COMPLICADA: 

ISQUEMIA VISC Y/O MMII 

DISECCIÓN TIPO A 

DISECCIÓN TIPO B NO 



ROTURA DE LA FALSA LUZ 

COMPLICADA 











CIRUGÍA CARDÍACA 

TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO 



DE URGENCIA CON 

ENDOVASCULAR 

MÉDICO 

CIRCULACIÓN 

MEDIANTE 

ANTIHIPERTENSIVO Y 

EXTRACORPÓREA 

COLOCACIÓN DE 

B BLOQUEANTES 



ENDOPRÓTESIS 

ENDOVENOSOS 

TORÁCICA 



 

Hematoma intramural (HIM) 

Descripta por KRUKENBERG en 1920 como «disección sin desgarro intimal» es 

considerada como una variante de la disección de aorta por ruptura de los 

vasa  vasorum de la capa media con indemnidad de la capa intimal. La capa intimal y las dos terceras partes de la capa media se nutren por difusión, no 

así el tercio externo de la capa media y la adventicia que se nutren por los 

 vasa vasorum,   los cuales proliferan y se ven afectados en la patología aterosclerótica de la aorta. 
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FIGURA 17. NECROPSIA DE HEMATOMA INTRAMURAL (ASTERISCO) DE GRAN TAMAÑO QUE COLAPSA PARCIALMENTE LA LUZ DE LA AORTA ASCENDENTE 



Según la localización,  al igual que la DA, los HIM pueden ser tipo A 

(comprometen a la aorta ascendente, 57 %) o tipo B (respetan la aorta 

ascendente, afectando la aorta descendente, 43 %). 

El HIM puede nacer y extenderse por toda la capa media de la aorta, u otras 

veces ser bien localizada. El método de elección para el diagnóstico es la 

angiotomografía. La imagen corresponde a la densidad tomográfica de un 

hematoma, y al no poseer flujo no se realza con contraste endovenoso. Por 

otro lado, no visualizaremos ruptura intimal. 

El ecocardiograma transesofágico es un buen método complementario 

cuando la tomografía no es contundente, o cuando el paciente está inestable 

hemodinámicamente por un HIM complicado, ya que se puede realizar al 

costado de la cama de cuidados intensivos o en el mismo quirófano. 

Lo más característico del HIM es su variada evolución. Este puede 

involucionar y reabsorverse; progresar y aumentar su espesor y extensión; 

erosionar la íntima y convertirse en una disección con falsa luz permeable; 

generar una disrupción adventicial con sangrado masivo. 

El tratamiento es similar al de la disección. Los HIM tipo A son 

conceptualmente  de tratamiento quirúrgico mediante cirugía cardíaca por 
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esternotomía. Los HIM tipo B son quirúrgicos solo en caso de complicación 

(ruptura). 



Ulcera de aorta penetrante (UAP) 

La úlcera de aorta penetrante es por definición  aquella úlcera que atraviesa la lámina elástica interna y por ende compromete a la capa media. Parten siempre de una placa aterosclerótica y suelen afectar a la aorta descendente 

de pacientes añosos. La localización en aorta ascendente es poco común. La 

evolución es variada, pueden generar una disección de aorta; convertirse en 

un HIM; formar un seudoaneurisma o generar una ruptura hacia una cavidad 

(generalmente hacia la cavidad pleural izquierda). Por lo general, la UAP se 

maneja con tratamiento médico y  follow-up  tomográfico. El tratamiento quirúrgico de elección es la oclusión de la boca ulcerosa mediante la 

colocación de una endoprótesis torácica en casos de UAP complicada 

(seudoaneurisma, ruptura hacia cavidad, úlcera con disección, dolor torácico 

incoercible). 





FIGURA 18. AORTOGRAMA QUE REVELA DOS ÚLCERAS DE AORTA PENETRANTE EN LA AORTA TORÁCICA DESCENDENTE INDICADAS CON FLECHAS 
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Pie diabético 

DRES. MARCELO HUGO CEREZO Y GABRIELA TINTO 







Introducción 

 La diabetes mellitus (DM) es una de las patologías prevalentes, crónicas e invalidantes que afectan a la población mundial; su manejo complejo y las complicaciones severas que provoca  en distintos órganos blanco obliga a la 

comunidad médica a conocer esta patología y tener un alto índice de 

sospecha de cada una de las complicaciones posibles en el contexto de un 

paciente diagnosticado como diabético, independientemente de la 

especialidad que se elija, a fin de lograr prevención y manejo 

multidisciplinario de las intercurrencias en los tiempos adecuados que 

permitan disminuir la morbimortalidad en este grupo poblacional. 

El 5  al 10 % de la población total en países desarrollados y en desarrollo 

padece diabetes; con una prevalencia del 2,8 % en el año 2000; se prevé que 

alcanzará un 4,4 % en el 2030. Se calcula que en 2012 fallecieron 1,5 millones de personas como consecuencia directa de la diabetes. Se calcula que en 2014 

la prevalencia mundial de la diabetes  fue del 9 % entre los adultos mayores 

de 18 años. Según proyecciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

la diabetes será la séptima causa de mortalidad en 2030.[1, 2]  Es la primera 

causa de ceguera, amputaciones no traumáticas e insuficiencia renal en 

Estados Unidos. 

 El pie del paciente diabético es uno de los considerados órganos blanco. Su afectación, ya sea por presentación con lesiones tróficas, úlcera (DFU) o 

claudicación en la marcha  es,  en nuestro medio, el segundo  motivo de 
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consulta más frecuente en el consultorio de cirugía vascular,  luego de la 

patología venosa. 

 Demográficas de pie diabético:  el 20 % de las internaciones de pacientes con DM son por pie diabético (DBT). Los pacientes diabéticos tienen un riesgo 

de amputación de miembros inferiores  aumentado entre un 15 a 40 % 

respecto a los no diabéticos.[3, 4, 5] El 40-45 % de las amputaciones mayores de miembros inferiores se realiza en  pacientes diabéticos, y la  amputación es 10 

veces  más  frecuente en DBT con enfermedad vascular que en pacientes no 

DBT con igual patología. El 40 % de los pacientes diabéticos con gangrena 

tienen pulso poplíteo palpable. Los pacientes con claudicación intermitente y 

diabetes tienen 35 % de riesgo de isquemia aguda y 21 %  de riesgo de 

amputación mayor, comparados con  riesgo de 19 % y 3 %, respectivamente, 

para pacientes no diabéticos. La claudicación intermitente evoluciona a 

gangrena con mayor frecuencia que en pacientes no diabéticos.[6, 7, 8] En el 80 % 

de los pacientes DBT, la polineuropatía es el factor causal de la ulcera. El 50 al 70 % de los pacientes con DFU tienen recurrencia de la úlcera dentro de los 5 

años subsiguientes. La DFU está asociada a mortalidad de 16,7 % a los 12 

meses y 50 % a los 5 años.[9] 



Fisiopatología 

La DM  ocasiona alteraciones en los pies por diversos mecanismos 

fisiopatológicos: 

 Predispone  arteriosclerosis con isquemia asociada. 

 Provoca   neuropatía periférica sensitiva, alterando la sensibilidad 

propioceptiva, vibratoria y termoalgésica. 

  Neuropatía  motora  con  alteración del  sinergismo y antagonismo de los músculos, y  neuropatía  autonómica  que impide localmente los reflejos microvasculares (vasodilatación-vasoconstricción). 

 Predispone a  infecciones banales, sustrato de la trombosis distal final independientemente del grado de vascularización. 
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El componente neuropático es más insidioso que el componente vascular; 

provoca desmielinización de nervios sensitivos y motores por alteración en el 

metabolismo de la célula de Schwuan, que se atribuye a la oclusión de la  vasa vasorum  del nervio. Se afectan las porciones más distales del nervio. 

Histológicamente, se puede observar con microscopía electrónica, membrana 

basal ensanchada, y en casos de enfermedad avanzada interrupciones en ella. 

El componente vascular  puede ser  microangiopático  en el cual hay 

disfunción microcirculatoria no oclusiva, que afecta capilares y arteriolas de los pies (mismo mecanismo en retina y nervios periféricos) y/o 

 macroangiopático  donde la disfunción circulatoria ocurre por enfermedad estenótico-oclusiva  producto de lesiones arterioscleróticas tanto centrales 

como periféricas. 

Los cambios fisiopatológicos típicos en el paciente diabético son:  

  mayor calcificación adyacente a la lámina elástica interna en el sistema tibial incluyendo arco pedio y metatarso (calcificación de Mönckeberg); y  

  ensanchamiento de la membrana basal de las células musculares lisas y de función endotelial de la red capilar y arteriolar. 

Si bien excede el propósito de este capítulo analizar la fisiopatología, a 

modo de introducción en el tema, hay que saber que hoy día la 

ateroesclerosis no es considerada exclusiva e indefectiblemente un proceso 

degenerativo y evolutivo con la edad, sino como un proceso inflamatorio 

crónico que puede generar eventos cardiovasculares agudos por ruptura o 

erosión de placa. La formación de la estría grasa, el aumento de transporte y 

el atrapamiento en la matriz extracelular del espacio subendotelial de 

lipoproteínas de baja densidad asociado a la disfunción endotelial por 

disminución en la disponibilidad de óxido nítrico, disminución de síntesis de 

prostaglandinas, la activación plaquetaria aumentada, la glicozilación 

aumentada de las lipoproteínas en presencia de niveles altos de glucemia y la 

inducción de liberación de citoquinas por los macrófagos (interleuquinas, 

FNT),  las cuales inducen el crecimiento, remodelación y aceleración del 

proceso ateroesclerótico, son el sustrato fisiopatogénico de este componente 
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vascular hoy identificado como compromiso inflamatorio en la diabetes.[10, 11, 12, 13, 14] 



Manifestaciones clínicas 

De acuerdo con el predominio de un componente u otro, se hablará de un 

 pie predominantemente neuropático o  predominantemente vascular desde el punto de vista fisiopatológico; y las manifestaciones clínicas, hoy englobadas en el concepto dado por la OMS de  «síndrome  de pie diabético», el cual se define como la  presencia de ulceración (distal desde el tobillo e incluyéndolo) asociado con neuropatía y diferentes grados de enfermedad vascular 

 periférica e infección, resultados de la interacción compleja de diferentes factores inducidos por una hiperglucemia mantenida.[15] 

La cronología de las lesiones está dada por: 

 Trauma externo  

 Ampolla o hiperqueratosis 

 Úlcera 

 Úlcera que no cura 

 Infección 

 Necrosis o gangrena 

 Amputación o muerte 

Las manifestaciones clínicas que se atribuyen al  componente neuropático 

sensitivo motor, ocasionadas por la disminución en la velocidad de 

conducción del nervio, son los calambres nocturnos, parestesias, que 

progresan  a disminución de la sensibilidad vibratoria y de la percepción táctil y al calor, y finalmente a la pérdida de reflejos osteotendinosos profundos. 

Por la neuropatía autonómica, piel seca, pie caliente, edematizado y rojo, piel brillante, fina y tensa, habitualmente con pulsos normales. Este sustrato es el determinante de que el 80 % de las DFU sean neuropáticas.  La pérdida de 

sensibilidad, la artropatía progresiva que sufre el diabético y la alteración de 3458 
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las características de la piel facilita el trauma externo como así fracturas 

espontáneas, y la microangiopatía local es determinante de la trombosis, 

infección y necrosis. 

Las manifestaciones vasculares dependerán de la asociación de factores de 

riesgo (tabaquismo, hipercolesterolemia, HTA, obesidad), que suelen 

determinar arteriopatía periférica severa en múltiples sectores del eje 

vascular, o la arteriopatía característica del DBT sin otras comorbilidades, 

localizada a nivel infrapatelar, afectando mayormente dos de los tres vasos. 

Las primeras manifestaciones vasculares de la Isquemia crónica son 

disminución de la temperatura; pérdida del vello; atrofia de las uñas; pérdida de alguno de los pulsos distales; claudicación de la pantorrilla o pie, 

excepcionalmente debutan directamente con dolor de reposo; lesión trófica 

(úlcera o gangrena). 



Conceptos básicos 

 Úlcera de pie diabético 

De acuerdo al Grupo Internacional de Trabajo de Pie Diabético (en inglés, 

International Working Group on the Diabetic Foot, IWGDF), úlcera de pie es una herida de espesor completo, con penetración a la dermis  (la red vascular profunda interna de la dermis), localizada por debajo del tobillo en un 

paciente diabético. 

La localización de las lesiones está dada por los sitios de hiperapoyo:[16] 

 Punta de los dedos: 16,5 %  región dorsal de los dedos, 15,6 % región 

plantar de los dedos, siendo el hallux uno de los más lesionados. 

 3,9 % entre los dedos. 

 Base de los metatarsianos :   56,3 %  debajo de la cabeza de los 

metatarsianos. 

 Calcáneo y región lateral 1,9 %. 
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  2,9 % en la región plantar del muñón de la amputación 

transmetatarsiana. 

 Claudicación intermitente[17] 

Disconfort, dolor asociado con el ejercicio. Dependiendo del grado del nivel 

y extensión de la insuficiencia arterial, dicha claudicación será  glutea y/o 

muslos y/o pantorrillas y/o pie, uni o bilateral. 

La forma más común de presentación es la claudicación de la pantorrilla, la 

que  puede ser reproducida por el mismo grado de ejercicio y cede 

completamente con un minuto aproximadamente de reposo. 

 Dolor de reposo[17] 

Típicamente es un dolor nocturno, severo, no responde a la analgesia 

habitual, e involucra al pie distal a los huesos del tarso. A veces se localiza alrededor de una úlcera isquémica o de un dedo necrótico 

 Isquemia crítica crónica[17]    

Dolor isquémico recurrente de reposo, que persiste por más de dos 

semanas y requiere  analgesia regular con presión sistólica en tobillo de  50 

mmHg o menos; presión sistólica en pie de 30 mmHg o menos; o ambos; o 

ulceración o gangrena con similares parámetros hemodinámicos. 

 Isquemia critica aguda[17] 

Síndrome isquémico agudo: dolor, palidez, frialdad, ausencia de  pulsos, 

parestesias, parálisis. 

Clásicamente,  se utiliza para  estratificar el tipo de lesión  la escala de 

Wagner, que exclusivamente considera la profundidad y compromiso 

infeccioso del DFU. Hoy se cuenta, entre otras, con una clasificación más 

completa que contempla el grado de perfusión del DFU (PEDIS), aunque la de 

Wagner sigue vigente en la práctica diaria. 
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Pie diabético: Clasificación de los grados de severidad de acuerdo 

a la Escala de Wagner[18] 

Grado 0:  Pie en riesgo por presencia de enfermedad vascular periférica, 

neuropatía, deformidades ortopédicas, pérdida de visión, edad  avanzada, 

nefropatía. 

Grado 1: Úlcera superficial. 

Grado 2: Úlcera profunda que llega a tendón, ligamento, articulaciones y/o 

hueso. 

Grado 3: Infección localizada: celulitis, absceso, osteomielitis. 

Grado 4: Gangrena local. 

Grado 5: Gangrena extensa. 





GRADO 1                   GRADO 2                    GRADO 3                          GRADO 4                          GRADO 5 



El Grupo de Trabajo Internacional sobre el Pie Diabético  estableció una 

clasificación (PEDIS) basada en la perfusión (enfermedad arterial), la extensión (área), la profundidad, la infección y la sensibilidad. La Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas reconoce cuatro  niveles en función del grado de 

infección y establece asociación con el nivel de PEDIS.[19, 20, 21] 
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  Perfusión:  examen físico y estudios vasculares no invasivos (ABI, TBI, TcpO2 y ATP). 

  Extensión: se calcula multiplicando el diámetro mas largo por el segundo diámetro más largo perpendicular al primero y expresado en cm2. 

  Profundidad: se evalúa usando una sonda nasal estéril e imágenes. 

  Infección: presencia o ausencia de síntomas y signos inflamatorios, 

presencia de secreción, test de laboratorio o imágenes. 

  Sensación: evaluada con monofilamento de 10 gr y por diapasón de 128 

Hz. 

  

 Extraído del Relato Oficial 2015 del Dr. GUILLERMO GARELLI 

 Nivel 1: no existe infección. 

 Nivel  2  (infección leve): ulceración superficial sin afectar tendones ni estructura ósea.  Más de 2 marcadores de inflamación: eritema, pus, dolor, 

 induración, edema. Celulitis periulcerosa menor de 2 cm. 

 Nivel 3  (infección moderada): ulceración profunda pero localizada y que afecta a tendones pero no a estructuras óseas.  Celulitis periulcerosa 

 mayor de 2  cm. Linfangitis, fascitis, abscesos, gangrena, artritis u 

osteomielitis. 

 Nivel 4  (infección grave): ulceración con osteomielitis;  infección más toxicidad sistémica o alteraciones metabólicas. 

Actualmente una clasificación más completa, que incluye el grado de 

extensión y profundidad de la lesión, la perfusión y la infección 
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simultáneamente es la que se utiliza entre cirujanos vasculares, siendo la 

clasificación de Fontaine la utilizada a nivel de médicos clínicos. Nos referimos a la clasificación WIFI. 

WIFI 

W ound (herida/lesión/úlcera): extensión y profundidad 

I schemia (isquemia): perfusión/flujo 

F oot  I nfection (infección del pie): presencia y extensión de la infección El primer componente ( W)    requiere la descripción  en función de la profundidad y extensión de la lesión, así como la existencia de gangrena y 

dolor, consta de cuatro grados del 0 al 3. 

G0: sin herida 

G1: herida menor-grado leve 

G2: herida profunda-grado moderado 

G3: herida extensa y grave-grado severo. 

 I (isquemia) también tiene cuatro grados: 

G0: sin isquemia 

G1: isquemia leve 

G2: isquemia moderada 

G3: isquemia grave 

Este parámetro se evalúa teniendo en cuenta el índice de presión tobillo-

brazo, la presión transcutánea de oxígeno y presión sistólica del dedo del pie. 

 FI (infección): esta clasificación adapta otras y establece cuatro grados de infección posibles: grado 0 (ninguna infección), grado 1 (infección leve), grado 2 (infección moderada) y grado 3 (infección grave potencialmente amenazante 

de la integridad de las extremidades y/o potencialmente mortal). 

De acuerdo a la combinación de estos grados, se estima el riesgo de 

amputación al año, el requerimiento de revascularización, desbridamiento, etc. 

Es una clasificación compleja pero completa, usada en la actualidad por la 
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mayoría de los que se manejan en unidades de pie DBT. Debido a que excede 

la actualización de este capítulo, se recomienda la lectura completa del 

artículo original, citado en la bibliografía y accesible en full text en la web.[19] 

A continuación, a modo de ejemplo se adjunta una gráfica de cómo se 

estratifica en muy bajo, bajo, moderado y alto grado de riesgo o probalidad, 

también se recomienda su lectura para ampliar. 







Clasificación clinica de la arteriopatía  

Clasificación de LERICHE y LA FONTAINE modificada por RUTHEFORD (clasificación vigente en la práctica diaria). 

°1: asintomático: claudicación a más de 450 m,  treadmill  normal o test hiperemia reactiva normal 

3464 



Cirugía | 4ª edición | Parte IX 

°2: claudicación intermitente 

*A: + de 200 m, completa  treadmill  con una presión en tobillo post-

ejercicio > 50 mmHg pero unos 20 mmHg < que la de reposo 

*B: - de 200 m, no completa  treadmill y presión post-ejercicio es < 50 

mmHg. 

°3: dolor de reposo, presión del tobillo en reposo < 40 mmHg o presión en 

dorso del pie < 30 mmHg 

°4: trastornos tróficos, presión del tobillo en reposo < 40 mmHg o presión 

en dorso del pie < 30 mmHg 



Métodos de diagnóstico  

 Vascular  

 Examen de todos los pulsos abdomino-pelvianos y MMII 

 Medición de presión sistólica con Doppler 

 Medición del índice tobillo/brazo 

 Medición de la tensión transcutánea de O2 

  Treadmill o claudicometría/Test de hiperemia reactiva  

 Ecodoppler 

 Angiografía 

 Angiorresonancia 

 Artropatia/osteomielitis 

 Radiografía simple 

 Centellograma óseo 

 Tomografía 

 Infección/osteomielitis 

 Cultivos de tejidos profundos 
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 Cultivo de secreción o colección por punción a través de tejido sano 

 Cultivo de hueso 

 Neuropatía 

 Diapasón, monofilamento, electromiograma 



 Indice tobillo-brazo 

1,2-1,0 



0,8-0,6-0,4   

0,2-0 

NORMAL        

CLAUDICACIÓN     

ISQUEMIA GRAVE 



Limitado en diabético si hay solo enfermedad distal, si da anormal repetir 

cada 6 m. 

Usar manguitos de 18 cm en muslo, tercio superior de pierna y tobillo. 

Gradientes de más de 20 mmHg, sospechar enfermedad oclusiva. 



Pilares del tratamiento en el pie DBT 

 Manejo multidisciplinario-Educación del paciente 

SIN  enfermedad vascular significativa 

 Tratamiento conservador 

 Tratamiento de la diabetes y neuropatía 

 Terapia ATB específica, debridamientos amplios, amputaciones menores 

 Corrección de los trastornos ortopédicos, cambio de los puntos de apoyo 

  Educación del paciente 

La clave en el manejo de las úlceras neuropáticas de pie diabético consiste 

en debridamiento agresivo, remoción de callosidad y de tejido desvitalizado 

seguido de la aplicación de descarga en la zona de la úlcera. 
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La «mayoría de las úlceras se curan con descarga», si la circulación arterial 

es suficiente y la infección controlada y tratada adecuadamente.[22] 

CON  enfermedad vascular significativa 

 Tratamiento médico, cambios de hábitos, caminata 40 minutos al día tres 

veces por semana, abandono hábito tabáquico, corrección de factores de 

riesgo, uso de vasodilatación (CILOSTAZOL 100  mg c/12 h, buflomedil, 

pentoxifilina) 

 Revascularización con angioplastia y/o cirugía convencional (puentes 

distales) 

 Terapias farmacológicas de rescate (prostanoides, factores de 

crecimiento) 

 Amputación (menor o mayor) 

 Combinación de las anteriores 

  Educación del paciente 

Si resumimos los tratamientos del paciente con manifestaciones clínicas de 

déficit vascular, el pie diabético por definición siempre es grado 4: 

°1: Asintomático: claudicación a más de 450 m.  Tratamiento médico 

°2: Claudicación Intermitente.  Primero tratamiento médico 

*A: + de 200 m.  Revascularización si afecta calidad de vida 

*B: - de 200 m.  Revascularización  

°3:  Dolor de reposo:  evaluar revascularización, terapéuticas alternativas, 

amputación. 

°4:  Trastornos tróficos: evaluar revascularización, terapéuticas alternativas asociado a amputación menores o mayores dependiendo de la extensión. 





 

3467 



[image: Image 3581]

[image: Image 3582]

[image: Image 3583]

Cirugía | 4ª edición | Parte IX 

Tratamiento del pie DBT 

Predominantemente vascular, dependerá del tipo de arteriopatia, niveles de 

afectación vascular, extensión de las lesiones estenótico oclusivas. Posibilidad o no de revascularización, podemos resumir los métodos actuales según sea 

una 

ARTERIOPATIA 

REVASCULARIZABLE 

NO REVASCULARIZABLE 

 TTO QUIRURGICO 

 Alprostadil 

 TTO ENDOVASCULAR 

 Amputación menor-mayor 

  By pass con vena/protésico 

 Factores de crecimiento 

 Angioplastia con balón 

 Cámara hiperbárica discutida 

 Angioplastia con  stent 

 Ozonoterapia discutida 

  Stent autoexpandible 

  Stent expandible por balón.... 

 Aterectomía,  cutting balloon, 

dispositivos térmicos y láser 
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Patrones arteriográficos habituales en pacientes con pie DBT 





OCLUSIÓN DEL TRONCO TIBIO PERONEO (CUARTA IMAGEN) 





OCLUSIÓN DE TIBIAL ANTERIOR Y PERONEA 
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OCLUSIÓN POPLÍTEA INFRAPATELAR (PRIMER IMAGEN), ARTERIA PERONEA ÚNICA (SEGUNDA IMAGEN. 

MÁS FRECUENTE EN DIABÉTICOS) OCLUSIÓN TIBIAL ANTERIOR (TERCERA IMAGEN) 



Concepto actual de revascularización del pie diabético 

Este no es un tema menor en el diabético, ya que no alcanza el concepto de 

exclusivamente un buen  run off en la potencial revascularización, sino que es necesario que la arteria a revasculizar llegue al lecho vascular en la zona que hay lesiones tróficas. De allí el concepto de angiosoma: block de tejido 

tridimensional irrigado por una arteria específica y drenado por una vena 

especifica .  Éxito en la revascularización distal no asegura la curación de heridas y el salvataje del miembro en pacientes con isquemia crítica y lesión. 

Se describe un 15 % de fracaso en la curación de heridas y salvataje del 

miembro se produce con puentes permeables.[23] 





EXTRAÍDO DEL RELATO OFICIAL AÑO 2015 DEL DR. GUILLERMO GARELLI 
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Pronóstico ideal 

 Paciente que tiene un  graft  permeable, cicatrizada su herida, sin 

reoperaciones, buena calidad de vida y ambulación continua. En menos 

del 25 % de los operados por via abierta se logra esto.[24] 

 Obtener y mantener perfusión óptima, durante la cicatrización. 



Evaluación de la cicatrización: 0,1 cm por semana de la periferia al centro 

es casi seguro el cierre; 0,06 cm es muy poco probable.[25] 

Respecto a cirugía abierta o endovascular, el estudio que ha comparado en 

forma prospectiva y randomizada ambos procedimientos, en pacientes con 

isquemia critica es el BASIL   trial, pero la población de estudio no fue exclusivamente diabética. Tomando la evidencia en conjunto, la 

recomendación general de BASIL es que los pacientes con isquemia crítica que 

se estima una sobrevida de 2 años, y con una vena utilizable, por lo general 

deben tener  by pass primero. Sin embargo, los pacientes que se espera una sobrevida menor a 2 años, y los que no tienen una vena utilizable, por lo 

general deben tener angioplastia con balón primero ya que no van a disfrutar 

de «la sobrevida libre de amputación». Que existe una proporción significativa de pacientes con isquemia severa, que pueden y deben someterse a 

revascularización y cuyo resultado es aceptable  pero que,  en realidad, al 

menos en el corto plazo, se pueden manejar con el mejor tratamiento médico 

y cuidados de enfermería. Asimismo, se concluyó que es posible que algunos 

pacientes se beneficien o disfruten de una mejor calidad de vida con una 

amputación primaria, especialmente si su movilidad ya se halla reducida por 

estados premórbidos al igual que otros pacientes que sufren dolor crónico y 

problemas con la úlcera aún ante una aparente revascularización 

satisfactoria.[26] 

A continuación se adjunta gráficos de consenso sobre la indicación 

terapéutica según el tipo de lesión. 
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TRANS-ATLANTIC INTER-SOCIETY CONSENSUS (TASC II).  Eur J Vasc Endovasc Surg. 



2007;Supp 1:S58-S59 



Indicación de Tratamiento 

endovascular 

Tratamiento endovascular 

preferido 





Cirugía es el tratamiento preferido 

en pacientes de bajo riesgo 

 

Cirugía es el tratamiento de 

elección 
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 Tratamiento endovascular 







 Lesión suboclusiva de tibial anterior (vaso único) en Fontaine IV. Rescate de miembro 
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 Amputaciones menores 

  











 

Conclusiones 

Debido a la afectación vascular, neuropática, infecciosa, articular, trófica y el modo en que esto afecta la calidad de vida, así como la elevada mortalidad 

asociada con el paciente que tiene un pie con lesiones, se impone el enfoque 

y manejo multidisciplinario para mejorar los resultados. 

El pronóstico ideal es difícil de lograr, pero con la disponibilidad de la 

terapéutica endovascular y debridamientos amplios o amputaciones menores, 

la disponibilidad de prostanoides o factores de crecimiento como terapias 

alternativas en la isquemia critica no revascularizable, hacen al manejo 

conservador una terapéutica posible. El rescate del miembro, el conservar el 
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apoyo y la deambulación, aunque sea asistida, debe ser el objetivo 

terapéutico en estos pacientes. 

La educación en general y de los médicos en particular a la hora de intentar 

tener una comunidad diabética con una mayor sobrevida libre de amputación, 

es fundamental. Hábitos simples de higiene, inspección del calzado, cuidado 

de la piel, inspección diaria de la planta del pie, recorte cuadrado de las uñas, cambio de los puntos de apoyo, entre otros, constituyen la primera línea de 

prevención para esta patología. 
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Cirugía cardíaca 

DRES. ROBERTO OMAR AISENBERG, ANTONIO DI STEFANO 

Y LEANDRO SANTILLI  







Reseña histórica 

Curiosamente, uno queda sorprendido ante el hecho de que un órgano, 

cuyo simbolismo ha dominado a través de los tiempos, pueda haber sido tan 

desconocido. Hasta el siglo XVIII, las afecciones cardíacas eran desconocidas, no se hablaba de ellas en los tratados de medicina, e incluso se negaba su 

existencia. 

El corazón ha permanecido como un órgano intocable. Se dice que en 

recorrer el camino entre la piel y el pericardio, apenas 3 cm, el hombre ha 

tardado más de dos mil quinientos años. 

Uno de los padres de la cirugía general, THEODOR BILLROTH, llegó a decir, por 

1883, que «cualquier cirujano que intentara una intervención sobre el corazón 

debería perder el respeto de todos sus colegas». A pesar de ello, en 1896, el 

Dr. LUDWING RHEN, asumiendo las críticas y la posibilidad de ser denostado por sus colegas, decide abrir el tórax de un paciente y suturar con éxito una herida cardíaca. Seguramente ese fue el puntapié inicial de una cirugía que 

sorprendentemente lleva solo sesenta-setenta años de avances. 

Hay infinidad de nombres y hechos que fueron los pilares de la cirugía 

cardíaca, trataremos de recordar sucintamente a cada uno. 

ROBERT GROSS, en 1938, realiza con éxito el cierre de un conducto arterioso 

persistente. A partir de allí se abordan distintas cardiopatías con éxito: 
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coartación de aorta (CRAFFORD, 1944), tetralogía de Fallot (BLALOCK-TAUSING, 1945), estenosis valvulares (HARKEN, BAILEY, POTTS, 1946, 1947, 1948, etc.)  

A pesar de los avances en esta primera etapa (1938-1952), todas estas 

técnicas eran cerradas, es decir sin poder trabajar dentro del corazón, para 

poder resolver patologías que ya se diagnosticaban. Se había comenzado a 

diseñar dispositivos que permitieran bombear y oxigenar sangre a la vez, es 

decir circulación extracorpórea, pero no pasaba de meros experimentos de 

laboratorio. 

GIBBON  y su esposa venían trabajando denodadamente en conseguir una 

máquina capaz de realizar esta función y lo logran en 1953; esa es considerada la «década de oro» (1950-1960) de la cirugía cardíaca. Nombres como DEBAKEY, 

LILLEHEI, etc.; sus centros se convierten en los semilleros de grandes cirujanos como SHUNWAY, BARNARD, KIRKLIN, SUBRAMANIAN, LEVY y otros (FIGURA 1). 





FIGURA 1. CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 



A partir de 1960, comienza la época de la cirugía valvular, con el diseño de 

distintos tipos de válvula y distintos materiales, válvula de bola (FIGURA  2) (Starr Edwards), de disco (Bjork-Shiley), biológicas (Carpentier) (FIGURA 3). 
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FIGURA 2. VÁLVULA DE BOLA 







FIGURA 3. DISTINTOS TIPOS DE VÁLVULAS 



La cirugía de las cardiopatías congénitas abre su campo aprovechando las 

técnicas con hipotermia profunda y paro cardiorrespiratorio. 

Digamos que comienza también una tercera etapa marcada por los avances 

en la cirugía coronaria y los trasplantes cardíacos. La cirugía de la 

revascularización miocárdica también empieza a dar sus primeros pasos con 

distintas técnicas; por ejemplo, VINEBERG  implanta en forma directa la arteria mamaria en el músculo cardíaco. El verdadero espaldarazo es a partir de los 

trabajos de MASON SONES (en 1958), con la visualización directa de las arterias coronarias (cinecoronariografia) (FIGURA 4 y 4A). 
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FIGURA 4 Y 4A. CINECORONARIOGRAFÍA 



GARRET  realiza el primer injerto coronario con vena safena; pero es RENÉ 

FAVALORO en la Cleveland Clinic, en 1967, el que lleva a cabo el gran desarrollo de la cirugía coronaria (FIGURA 5 y 6), junto a otros grupos como el de GREEN, COOLEY, etc., en lo que ha sido uno de los logros más importantes de la cirugía cardíaca. 









FIGURA 5. RENÉ FAVALORO                              FIGURA 6. REEMPLAZO CORONARIO CON VENA SAFENA Mucho se realizó en el campo de los trasplantes cardíacos, pero fue 

CHRISTIAN  BARNARD  el que consigue que su segundo trasplante cardíaco 

sobreviva y realice una vida normal, en 1968. NORMAN SHUNWAY y su grupo de la 

Universidad de Stanford se convierten rápidamente en el grupo más activo de 

los trasplantes cardíacos. 

Los avances siguen, nuevos materiales, más biocompatibles, y nuevas 

técnicas son incorporados a la cirugía del corazón; por nombrar algunas, con 

las que se ha llegado hasta el día de hoy: plásticas valvulares, cirugía 
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coronaria por robótica y quizás el  gold standard de la cirugía coronaria actual: la cirugía de las arterias coronarias sin circulación extracorpórea. 



Anatomía quirúrgica 

El corazón es una bomba muscular encargada de mover la sangre en el 

interior del organismo a través de un sistema cerrado de canales: los vasos 

sanguíneos. 

Tiene aproximadamente el mismo tamaño de un puño cerrado, aunque no 

su misma forma. Mide aproximadamente 12 cm de largo por 9 de ancho y 6 de 

espesor. Su peso aproximado es de 200 a 350 g. Al final de una vida el corazón puede haber latido (contraído y dilatado) más de 3.500 millones de veces. 

Cada día late aproximadamente 100.000 veces y bombea (+/-) 7.600 litros de 

sangre. 

Está situado en la parte central del tórax (mediastino), entre ambos 

pulmones, apoyándose sobre el diafragma. Tiene forma de cono aplanado con 

el vértice abajo y dirigido hacia la izquierda (FIGURA 7). 





FIGURA 7. ANATOMÍA DEL CORAZÓN 
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Una membrana de dos capas, denominada pericardio, envuelve el corazón 

como una bolsa; una de ellas está íntimamente adherida al corazón 

(epicardio). Entre ambas existe una cavidad virtual, con una mínima cantidad 

de líquido, en la cual se mueve libremente el corazón. 

La pared del corazón tiene tres capas: el  epicardio, el  miocardio  (es el músculo cardíaco responsable de la contracción) y la capa mas interna que es 

el  endocardio. 

El corazón normal se divide en cuatro cámaras; dos superiores que son las 

 aurículas y dos inferiores que son los  ventrículos. 

La aurícula derecha se conecta con el ventrículo derecho por medio de una 

válvula, la  tricúspide, y este con la arteria pulmonar a través de la  válvula pulmonar. La aurícula izquierda con el ventrículo izquierdo a través de la válvula mitral y este con la aorta a través de la  válvula aórtica (FIGURA 7A). 





FIGURA 7A. ANATOMÍA DEL CORAZÓN: AURÍCULAS, VENTRÍCULOS Y VÁLVULAS 



El corazón está irrigado arterialmente por una arteria coronaria izquierda y 

otra derecha, ambas ramas de la aorta, de interés capital en la coronariopatía isquémica, una de las patologías mas frecuentes. 

Ambas arterias nacen de la aorta ascendente a la altura de los senos 

coronarios y se disponen como su nombre lo dice, en forma de corona. Suelen 

estar ubicadas en el subepicardio (FIGURA 8). 
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FIGURA 8. ARTERIAS 



En forma sencilla, la  arteria coronaria izquierda  se divide en dos o tres ramos: la  descendente anterior, la  circunfleja y una arteria  diagonal. 

El territorio que irriga es la mayor parte del ventrículo izquierdo, la punta 

del corazón y parte de la cara diafragmática. Los dos tercios del tabique 

interventricular anterior y la mayor parte de la aurícula posteromedia. 

La   arteria coronaria derecha  discurre en su primera porción por la cara derecha del corazón y da ramas como la arteria del cono, sin importancia 

quirúrgica. En su segunda porción da la rama descendente posterior (en el 

70 % de los casos, el 30 % restante lo da la rama circunfleja). 

Esta arteria irriga el ventrículo derecho, el tercio posteroinferior del tabique interventricular o  septum, la cara inferior del ventrículo derecho y la aurícula derecha. 

Quirúrgicamente tienen mucha importancia las  válvulas cardíacas  ya que son la segunda patología quirúrgica con la que nos encontramos 

habitualmente, y entre estas, en el adulto la válvula mitral y la aórtica son las más afectadas. 

En un recuerdo fisiológico sencillo podemos decir que la aurícula derecha 

recibe la sangre venosa colectada del organismo a través de las venas cavas, 

la bombea al ventrículo derecho y este a la arteria pulmonar. Esta sangre no 

oxigenada se envía a los pulmones para su oxigenación. La aurícula izquierda 
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recibe sangre oxigenada desde las venas pulmonares, la bombea al ventrículo 

izquierdo y este a través de la válvula aórtica a todo el organismo. 



Cirugía coronaria 

La patología coronaria se encuentra en el primer peldaño de las causas de 

mortalidad humana. 

La cirugía de revascularización coronaria ha demostrado ser, luego de 

diferentes e incontables estudios retrospectivos y prospectivos, aleatorios o 

no, un tratamiento eficaz para la enfermedad coronaria, brindando una mejor 

calidad de vida y supervivencia. 

Actualmente, la cirugía coronaria ofrece soluciones mejores y más 

duraderas para una población cada vez más añosa y compleja. Desde su 

origen esta terapéutica presentó diversas modificaciones hasta convertirse 

hoy en un tratamiento confiable y estandarizado. 

En la mayoría de los pacientes, las lesiones obstructivas por ateroesclerosis 

coronaria  parecen  seguir  una  ubicación  centrípeta,  que  interesa  los  ⅔ 

proximales de la coronaria derecha y ⅓ proximal de la coronaria izquierda y 

sus dos ramas, la descendente anterior y la circunfleja. 

Dicha característica estimuló la aplicación de los puentes venosos distales 

a la obstrucción, salteando los segmentos enfermos, obteniendo flujo desde la 

aorta hasta las ramas coronarias mas allá de la obstrucción. En los avances de las técnicas quirúrgicas se fueron utilizando otros conductos para 

revascularizar. 



Indicaciones de la cirugía coronaria 

La indicación de la revascularización miocárdica ha sido, y sigue siendo, 

uno de los capítulos mas polémicos de la especialidad. 

El paradigma de que la cirugía coronaria es indispensable en algunos casos, 

excelente en otros, de elección «artesanal» en muchos e innecesaria en otros, 
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requiere de un planteo médico-quirúrgico racional con el fin de aliviar los 

síntomas (angina de pecho) y mejorar el pronóstico; en el que se debe evaluar: sintomatología, edad, sexo, pautas anatómicas (número de vasos, 

ventriculograma, anatomía de los lechos distales), enfermedades 

concomitantes, actividad laboral y estado social y psicológico. Debe proponer 

un beneficio significativo en la clase funcional, siendo el riesgo de no operarse superior al de la cirugía. 

La morbilidad quirúrgica presenta variables predictoras de riesgo como 

 pacientes mayores de 70 años; 

 pacientes de sexo femenino (variable no compartida por muchos autores, 

relacionándolo sí con la talla y el tamaño de los vasos más que con el 

sexo); 

 pacientes sintomáticos para falla cardíaca; 

 pacientes con estenosis severa del tronco de la coronaria izquierda; 

 pacientes con deterioro de la función ventricular izquierda; 

 pacientes con insuficiencia renal; 

 pacientes con EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crónica); 

 pacientes diabéticos; 

 pacientes operados de urgencia. 

Dicha morbilidad se ha modificado con el tiempo al incorporarse nuevas 

técnicas, mayor tecnología, mejores drogas cardiológicas y anestésicas, 

procedimientos de angioplastia y mejor experiencia quirúrgica. 



Técnica quirúrgica 

La técnica quirúrgica de revascularización coronaria fue normatizada 

inicialmente con circulación extracorpórea y corazón detenido con solución 

cardiopléjica fría (solución hiperpotasémica que se inyecta en la aorta para 

detener el corazón) y hipotermia. 
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La vía de abordaje es la  estereotomía mediana  con la colocación de una cánula única de drenaje venoso en aurícula derecha hacia la bomba de 

circulación extracorpórea (corazón-pulmón) y una cánula en la raíz aórtica 

para el retorno arterial. Se pueden aspirar las cavidades izquierdas con una 

cánula en la vena pulmonar superior derecha o en la arteria pulmonar (FIGURA 

9, 10, 11 y 12). 









FIGURA 9                                  FIGURA 10 



 Canulación 







FIGURA 11                                    FIGURA 12 



Puesta en marcha esta bomba de circulación se clampea la aorta 

ascendente y se inyecta la infusión cardiopléjica en la raíz de la aorta, 

sanguínea y normo térmica, en nuestra experiencia superior en los resultados. 
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Se continúa la inyección, durante la cirugía, a través de una cánula 

autoinflable colocada en el seno coronario penetrando por la  pared de la 

aurícula derecha (ver video).              

Se realizan las anastomosis distales (con diversos conductos) en orden 

decreciente de gravedad y luego de ser necesario la anastomosis a la aorta 

ascendente. 

 Elección de los conductos 

Para la cirugía coronaria se han utilizado fundamentalmente la vena safena 

interna y la arteria mamaria interna (FIGURA 13 y 14). 





FIGURA 13. VENA SAFENA INTERNA 
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FIGURA 14. ARTERIA MAMARIA INTERNA 



Los puentes ( by pass) realizados con arteria mamaria son, en cuanto a la permeabilidad alejada, sustancialmente mejores que los realizados con vena 

safena. Esto ha conducido a utilizar conductos arteriales siempre que sea 

posible; ej., mamaria contra lateral, gastroepiploica derecha, epigástrica y 

arteria radial. 

El conducto ideal no existe pero los que más se  acercan a él son las 

arterias. Sin embargo, la vena safena sigue siendo un conducto muy utilizado, 

habiendo variado, en nuestra experiencia, el sitio de extracción, de lo habitual: el muslo a la zona supramaleolar donde la vena presenta calibre uniforme, 

menos colaterales y se extrae con menor traumatismo de su pared (FIGURA 15). 






FIGURA 15. EXTRACCIÓN DE VENA SAFENA 
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La arteria mamaria se puede utilizar pediculada o libre. Pediculada 

mantiene su inervación y circulación sanguínea y linfática de los  vasa 

 vasorum, por tanto se entiende que su permeabilidad en el tiempo es mayor. 

La revascularización con arteria mamaria izquierda a descendente anterior 

es de rutina. 

Las variantes de uso única o doble son múltiples pudiendo efectuar una 

revascularización completa con distintas variantes anastomóticas 

secuenciales. (FIGURA 18, 19 y 19A) 









FIGURA 18. VASOS ARTERIALES                                 FIGURA 19. PUENTES ARTERIALES MÚLTIPLES 





FIGURA 19A. VARIANTES ANASTOMÓTICAS 
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La esqueletización de la arteria mamaria interna nos permite preservar la 

circulación colateral y en consecuencia conservar la irrigación esternal, con la consecuente disminución de la morbilidad, y tiene como ventaja que se 

obtiene mayor longitud y diámetro de la mamaria. 

La arteria gastroepiploica derecha puede ser usada pediculada y libre. Se 

diseca abordando la curvatura mayor del estomago, se pediculiza y se 

atraviesa el diafragma para anastomosarla a la arteria descendente posterior 

rama de la coronaria derecha (FIGURA 16). 





FIGURA 16. ARTERIA GASTROEPIPLOICA 



La arteria radial fue introducida por CARPENTIER en 1973, se abandonó por los 

malos resultados y resurgió nuevamente al encontrar permeables puentes 

realizados 15-18 años antes (FIGURA 17). 



FIGURA 17. ARTERIA RADIAL 
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La otra opción de injerto libre es la arteria epigástrica. Considerada una 

continuación de la arteria mamaria interna, para ser utilizada idealmente 

como injerto en Y. Poco frecuente (FIGURA 20 y 20A). 









FIGURA 20. ARTERIA EPIGÁSTRICA INFERIOR                           FIGURA 20A. ARTERIA GASTROEPIPLOICA DERECHA Si bien el avance tecnológico de la bomba de circulación extracorpórea, 

nuevos oxigenadores para ella y mejores técnicas de protección del miocardio 

para la realización de la cirugía con el  corazón parado, la morbimortalidad 

inherente al uso de de este método que implica la activación del sistema 

inflamatorio y  la morbilidad neurológica y renal nos han llevado a inclinarnos por la cirugía sin circulación extracorpórea, que es la tendencia actual. 

Mediante esta técnica conseguimos: preservar los elementos formes de la 

sangre, menor uso de transfusiones, no activar el sistema inflamatorio 

reactivo del organismo, disminuir la morbilidad neurológica y renal, altas 

tempranas con rápida reinserción laboral y reducción de costos en el sistema 

de salud. 

La aparición y desarrollo de nuevos dispositivos de exposición y 

estabilización del corazón permitió al cirujano enfrentar el desafío de 

confeccionar una anastomosis segura y adecuada. 
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En la actualidad practicamos la casi totalidad de las cirugías de 

revascularización sin circulación extracorpórea con el corazón latiendo y 

utilizando como conductos de elección las arterias mamarias bilaterales, 

lógicamente con una estrategia personalizada a cada paciente (ver video).  



Cirugía valvular 

Si bien las cuatro válvulas cardíacas, ya nombradas, pueden sufrir 

enfermedades que alteren su normal funcionamiento, dos son las que con 

más asiduidad ocupan los grandes capítulos de la cirugía valvular del adulto; 

la válvula mitral y la válvula aórtica. Las válvulas cardíacas poseen dos o tres velos que ejercen su función en sístole y en diástole, permitiendo el flujo de la sangre e impidiendo su reflujo. Se las conoce, por tanto, como válvulas 

bicúspide, la mitral, y válvulas tricúspides, la aórtica, la pulmonar y la 

tricúspide propiamente dicha. Ambas válvulas pueden sufrir enfermedades 

que produzcan una estenosis, es decir una reducción en su tamaño de 

apertura y obstrucción al flujo de salida de sangre; o bien una insuficiencia, es decir una falla en el correcto cierre y por tanto un reflujo de sangre (FIGURA 24 

y 25). 







FIGURA 24. ANATOMÍA                                               FIGURA 25. ANATOMÍA FUNCIONAL 
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 Válvula mitral 

Esta válvula separa la aurícula izquierda del ventrículo izquierdo. Se abre 

cada vez que el ventrículo izquierdo (VI) se relaja (diástole) dejando pasar la sangre  que viene la aurícula izquierda. Cuando el VI se contrae (sístole), el incremento de presión dentro del ventrículo produce el cierre de la válvula. La correcta función de la válvula depende del buen funcionamiento de un 

conjunto de estructuras: el anillo mitral, los velos valvulares y el aparato 

subvalvular (cuerdas tendinosas y músculos papilares) (FIGURA 26, 27 y 28). 









FIGURA 26. MÚSCULOS PAPILARES              FIGURA 27. VELOS VALVULARES Y ANILLO MITRAL 





FIGURA 28. CUERDAS Y CUERDAS TENDINOSAS Y MÚSCULOS 
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 Estenosis mitral  

Caracterizada por el estrechamiento del orificio de la válvula, es causada 

por un proceso inflamatorio que puede también afectar el aparato que 

sostiene la válvula. La fiebre reumática es la causa más común; otras son la 

calcificación de las valvas y ciertas formas de enfermedades congénitas; 

aunque en ciertos casos la endocarditis bacteriana colabora en esta patología. 

El área normal del orificio de la válvula esté entre 4 a 6 cm2, cuando el orificio desciende a 2 cm2 hay un impedimento del flujo a través de ella y a partir de 

allí los síntomas se desencadenan llevando a las opciones siguientes: 

tratamiento médico, tratamiento quirúrgico (comisurotomía o reemplazo 

valvular) y valvuloplastia percutánea. 

La comisurotomía  mitral en sus inicios se realizaba a través de una 

toracotomía antero lateral izquierda, sin circulación extracorpórea, con el 

dedo índice dentro de la aurícula izquierda introducido por la orejuela 

izquierda y ceñido con una jareta y un dilatador regulable (Tubbs) a través del ápex del VI, también ceñido con una jareta; se lo guiaba transmitral con el 

dedo índice y así se comprobaba la magnitud de la apertura valvular. Quienes 

vivimos esa época rezábamos para que el anillo no se rompiese o para que el 

dilatador no pasara transvalvular, lo que generaba una insuficiencia mitral 

aguda y la necesidad de reemplazar la válvula con el método habitual 

(estereotomía y circulación extracorpórea) en forma urgente. 

Hoy la comisurotomía se realiza por esternotomía y circulación 

extracorpórea (FIGURA 31, 32 y 33). 











FIGURA 30. ESTENOSIS MITRAL           FIGURA 32. COMISUROTOMÍA MITRAL             FIGURA 33 
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Cuando no es posible la comisurotomía, se debe reemplazar la válvula, por 

la vía convencional, esternotomía, y ya en circulación extracorpórea y paro 

cardíaco se abre, en general, la aurícula izquierda; se reseca el velo anterior y se trata de conservar el velo o valva posterior para intentar mantener la 

arquitectura del VI y así lograr un funcionamiento lo más normal posible. Se 

utilizan puntos con pequeñas estampillas de teflón, para asegurar la firmeza, 

los que en U se pasan por el anillo de la válvula y luego por el anillo de la 

válvula protésica, la que previamente fue elegida por su tamaño luego de 

medir el orificio valvular, sea esta mecánica o biológica (FIGURA 34 y 35). Con la válvula en su sitio se anudan los puntos, se comprueba el buen 

funcionamiento de la prótesis y se cierra la aurícula. 









FIGURA 34. REEMPLAZO VALVULAR                         FIGURA 35. REEMPLAZO VALVULAR MITRAL 



 Insuficiencia mitral  

Esta patología se caracteriza por la falta de coaptación de los velos o valvas mitrales, lo que permite la regurgitación de la sangre a la aurícula izquierda. 

Los pacientes permanecen asintomáticos durante largos periodos de tiempo. 

Básicamente, podemos distinguir tres tipos de insuficiencia mitral según su 

origen: 

  Insuficiencia mitral orgánica o degenerativa, por enfermedad propia de los velos valvulares y del aparato subvalvular. Es el tipo más frecuente. 

Entre las enfermedades que la producen se encuentra el prolapso de la 

válvula mitral (incluyendo el síndrome de Barlow), la calcificación del 
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anillo mitral, la fiebre reumática, enfermedades congénitas, etc. (FIGURA 

36). 





FIGURA 36. INSUFICIENCIA MITRAL 

A: ENFERMEDAD DE BARLOW. B: DEGENERACIÓN FIBROELÁSTICA 



 La   insuficiencia mitral isquémica, un infarto agudo de miocardio que afecta alguna de las arterias que irrigan los músculos papilares,  puede 

producir la ruptura de un músculo papilar. Si la enfermedad coronaria es 

crónica, la isquemia hace que la anatomía del ventrículo cambie y se 

produzca el mal funcionamiento de un músculo papilar. 

 La  insuficiencia mitral funcional se produce cuando el anillo valvular se dilata. Cualquier enfermedad, que produzca una dilatación importante 

del VI, puede dilatar el anillo mitral, haciendo que las valvas no coapten 

correctamente. 

 Podríamos agregar la  insuficiencia mitral post-endocardítica, patología generalmente aguda. 

La cirugía de la insuficiencia mitral depende enteramente de la habilidad y 

la escuela del cirujano. Los procedimientos tienen que ver con la patología 

encontrada y son muy variados, todos tienden a la conservación de la válvula 

nativa y todo su aparato subvalvular, lo que le ofrece al paciente una mejor 

calidad de vida, no consumir anticoagulantes y una mayor longevidad 

comprobada. 
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Por nombrar alguno de los procedimientos: resección cuadrangular de valva 

posterior y sutura directa (FIGURA 37, 38, 39 y 40). 















FIGURA 37, 38, 39 Y 40. PLÁSTICA MITRAL 



Resección y sutura de valva anterior (FIGURA 41). Transposición de cuerdas 

tendinosas, fabricación de cuerdas tendinosas con diversos materiales (ej., 

 gore-tex), plicatura de la valva posterior (técnica desarrollada por el Dr. 

ANTONIO CALAFIORE en Italia y practicada en nuestro medio por el Dr. ANTONIO DI STEFANO). 
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FIGURA 41. RESECCIÓN Y SUTURA DE VALVA ANTERIOR 



En todos los casos estas cirugías van acompañadas de un anillo de 

anuloplastia mitral, para ceñir el anillo y darle apoyo a la válvula. Hay de 

varios tipos, cerrados, abiertos, rígidos, maleables y de distintos materiales (FIGURA 42, 43 y 44). 









FIGURA 42. ANILLOS MITRALES                                                FIGURA 43. PLÁSTICA MITRAL Y ANILLO 









FIGURA 44. ANILLO MITRAL                                                   FIGURA 44A. ANILLO MITRAL 



Por último, no pudiendo utilizarse ninguna de estas técnicas, solo resta el 

reemplazo valvular por prótesis. 
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En resumen, la cirugía reparadora de la válvula mitral es una cirugía 

compleja, suele requerir la utilización de varias técnicas diferentes, únicas o combinadas; y en manos expertas ha demostrado tener importantes ventajas 

sobre la sustitución valvular. Por tanto ha de intentarse siempre que sea 

posible. 

 Válvula aórtica 

Válvula tricúspide, como ya dijimos, se encuentra a la salida del VI y 

comunica a éste con la aorta. Regula el flujo de sangre hacia esta última. En 

algunos casos puede ser bicúspide, enfermedad congénita, que produce 

complicaciones durante la edad adulta. 

 Estenosis aórtica  

Esta patología consiste en la estrechez de la válvula, generando una 

obstrucción al flujo de salida de sangre del VI hacia la aorta, cuanto más 

estrechez más grave la valvulopatía. En general esto ocurre por sedimentos 

cálcicos que se depositan sobre las valvas. Las causas más comunes son las 

enfermedades congénitas (válvula bicúspide), la degeneración cálcica y la 

enfermedad reumática (FIGURA 45 a 50). 
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FIGURA 47. ESTENOSIS VALVULAR E INSUFICIENCIA                  FIGURA 48.ESTENOSIS 

  

    

     

  

FIGURA 50. ESTENOSIS AÓRTICA 



Esta enfermedad puede mantenerse asintomática por bastante tiempo y 

luego de su diagnóstico se la clasifica en  leve,  moderada y  grave. Todo tiene que ver con el diámetro del orificio valvular. Se debe tener en cuenta que la 

estenosis aórtica grave, aun con pocos síntomas, puede producir muerte 

súbita en el 20 % de los casos. 

En consecuencia, la estenosis valvular aórtica es una enfermedad 

progresiva, mortal y costosa (por las limitaciones que produce). Afecta 

aproximadamente al 3 % de la población mayor de 65 años. 

La cirugía en estas circunstancias es el reemplazo valvular aórtico; se 

intentó la comisurotomía a cielo abierto, con resultados poco auspiciosos 

(FIGURA 51). También en casos graves, urgentes y con malas condiciones para la 3501 
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cirugía, o como puente para esta se realiza la dilatación, con balón, de  la 

válvula (FIGURA 52). 









FIGURA 51. COMISUROTOMÍA AÓRTICA                                FIGURA 52. DILATACIÓN 



El reemplazo consiste (bajo circulación extracorpórea y paro cardíaco) en la 

apertura de la arteria aorta por encima de los  ostium  de las  coronarias, resección de la válvula enferma, tratando de extraer todo el calcio posible 

para así poder colocar una válvula del tamaño acorde al anillo y a la masa 

corporal del paciente. La elección del tipo de válvula, en general se realiza de acuerdo a la edad del paciente, mecánica o biológica. La primera nos asegura 

durabilidad, pero con anticoagulación (Sintrom) y la segunda menor 

durabilidad pero sin la necesidad de anticoagulación. Además se toma en 

cuenta si el paciente no posee discrasias sanguíneas, ulceras gástricas o 

alguna otra patología con riesgo de sangrado. 

La técnica es similar a la que comentamos en el reemplazo de válvula 

mitral, se pasan puntos en U por el anillo (con o sin estampillas de teflón) y por la válvula, la que se coloca en su lugar y estos puntos se anudan, 

suturando posteriormente la arteria aorta (FIGURA 53). 
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FIGURA 53. REEMPLAZO VALVULAR 



En el caso de que los pacientes se consideren inoperables o en los que la 

cirugía cardíaca supone un riesgo elevado, la única opción terapéutica viable 

podría ser la utilización de tecnologías de reemplazo de la válvula aortica 

minimamente invasiva, como el implante aórtico transcateter (TAVI, por sus 

siglas en inglés:  Transcatheter Aortic Valve Implantation). En esta técnica no hace falta la circulación extracorpórea, ni detener el corazón. Se realiza a 

través de la vía femoral o subclavia, incluso vía ápex de VI (FIGURA 54 a 57). 









FIGURA 54 Y 55. VÁLVULA TRANSCATÉTER 
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FIGURA 56 Y 57 



 Insuficiencia aórtica 

La válvula aortica en la insuficiencia es una válvula incompetente, que no 

cierra adecuadamente, produciéndose un flujo retrogrado de la sangre 

durante la diástole cardíaca. Esto produce una sobrecarga de volumen en el 

VI, con dilatación del ventrículo y daño del músculo cardíaco que lleva a la 

insuficiencia cardíaca (FIGURA 58 y 59). 









FIGURA 58 Y 59. INSUFICIENCIA VALVULAR AÓRTICA 



Las causas más comunes son la dilatación de la raíz aortica con válvula 

normal (síndrome de Marfan), enfermedad reumática, válvula bicúspide 

asociada a la estenosis, la espondilitis anquilosante, la endocarditis y el 

aneurisma de aorta disecante. 
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Cada una de estas patologías tiene una resolución quirúrgica diferente. En 

general la aorta ascendente se encuentra dilatada. 

La resolución quirúrgica, cuando la válvula es normal, puede basarse en 

técnicas como las de Tyrone David o Yacoub, que solo resuelven el problema 

de la raíz aórtica manteniendo la válvula, haciendo que de esta forma el 

paciente no tenga que ser anticoagulado (FIGURA 60 a 63). 







FIGURA 60 Y 61. CIRUGÍA CONSERVADORA 









FIGURA 62 Y 63. CIRUGÍA CONSERVADORA 



En otras circunstancias se pueden utilizar homoinjertos, no necesitándose 

anticoagulación (FIGURA 64). 
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FIGURA 64. HOMOINJERTO 



En casos de enfermedad de Marfan o aneurismas disecantes que llegan 

hasta el anillo y no se puede salvar la válvula recurrimos a la operación de 

Bentall con un tubo valvulado, es decir una prótesis a la que viene suturada 

una válvula; hace tiempo esto se hacía artesanalmente durante la cirugía (se 

elegía el tubo por su diámetro y la válvula por el orificio y se suturaban 

durante la cirugía). Luego de suturar la válvula se suturan al tubo los  ostium de las arterias coronarias y el extremo distal del tubo se sutura a la aorta 

ascendente restante (FIGURA  65  y  66).  Los tubos vienen acompañados de 

válvulas mecánicas y biológicas. 







FIGURA 65. TUBO VALVULADO                           FIGURA 66. OPERACIÓN DE BENTALL 
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Cuando no podemos mantener la válvula nativa (ej., endocarditis, reuma) 

debemos otra vez elegir entre válvula mecánica o biológica y otra vez 

utilizamos los criterios que usamos para la estenosis (FIGURA 67). 





FIGURA 67. DISYUNTIVA 



Otras cirugías 

En este capítulo incluimos las cardiopatías congénitas en el adulto, 

solamente las nombraremos para que este capítulo no sea excesivamente 

largo y complicado. 

 Comunicación interauricular (CIA) 

 Comunicación interventricular (CIV) 

 Coartación de aorta 

 Estenosis pulmonar 

 Conducto arterioso persistente 

 Tetralogía de Fallot 

 Drenaje venoso anómalo 

 Atresia pulmonar 

Muchas de ellas son tratadas por vía endovascular (CIA, CIV, estenosis 

pulmonar). Otras por vía endoscópica (conducto arterioso persistente). El resto requiere cirugía con circulación extracorpórea. 
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Futuro 

El futuro de la cirugía cardíaca es amplio pensando en nuevos materiales, 

técnicas menos invasivas, etc. Sin embargo, los procedimientos 

endovasculares ganan lugar rápidamente. 

Por nombrar algún procedimiento podemos referirnos al trasplante 

cardíaco, no quizás por ser el futuro, porque ya se realiza casi de rutina, sino porque ya no es patrimonio exclusivo de los grandes centros (FIGURA 68 y 69). 









FIGURA 68 Y 69. TRASPLANTE DE CORAZÓN 



Los corazones artificiales también mejoran día a día, su tamaño, sus 

baterías y su uso (FIGURA 70 y 71). 









FIGURA 70 Y 71. CORAZÓN ARTIFICIAL 



Por último la cirugía robótica avanza rápidamente, realizándose cirugías a 

distancia, de un centro quirúrgico a otro centro (FIGURA 72 y 73). 
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FIGURA 72 Y 73. CIRUGÍA ROBÓTICA 



Se trabaja actualmente en válvulas hechas con nuestras propias células, y 

con seguridad todo dependerá de la imaginación y el coraje de los que han 

decidido dedicar su vida a reparar corazones dañados con el menor riesgo 

posible para el paciente. 
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Flebopatías de miembros 

inferiores. Tromboflebitis 

DRES. JORGE ARIEL MOSCARDI Y EDUARDO DELUCA 







Conocer la prevalencia de la enfermedad varicosa es tan importante como 

investigar los factores de riesgo. Además de los factores clásicos (sexo, edad e historia familiar), suele incluirse la antropometría (peso, estatura y perímetros de cintura y cadera), junto con la dieta, el comportamiento (sedentarismo, 

tabaquismo, etc.) o la historia individual de la enfermedad, sin que se pueda 

obviar el componente genético. 

Hay alta prevalencia de patología venosa en caucásicos (49 %) respecto a 

no caucásicos (39 %). También se ha encontrado mayor prevalencia en blancos 

no hispanos que en afroamericanos, hispanos o asiáticos. 

La evolución de la especie humana, con la bipedestación, generó la 

patología venosa de los miembros inferiores (MMII). 

Esta afecta a un alto porcentaje de la población en el mundo, estimado en 

un 30/35 %, con tendencia a la cronicidad y esta situación está ligada 

directamente por aumento de los factores predisponente ya mencionados. 

Desde el punto de vista epidemiológico,en la patología del sistema venoso, 

es muy importante evaluar su importancia médica y social.  Es una de las 

afecciones más comunes, afectando al 20 % de la población mayor de 35 años. 

Es más frecuente en mujeres de raza blanca y su aparición está condicionada 

por diversos estilos de vida y profesiones. 



[image: Image 3681]
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El estudio de BERNINK en Holanda (1970) según el cual 20.000 pacientes con 

ulcera venosa motivaron cerca de un mil ón de días de pérdida laboral. En USA 

(1979) las enfermedades venosas produjeron seis millones de días de 

ausentismo en sus trabajos. En cuatro grandes empresas asturianas se 

constató el 1,3 % de incapacidad laboral transitoria debido a problemas 

flebopáticos, lo que extendido a todo el estado supondría una pérdida de más 

de tres millones de jornadas laborales. De todo lo expuesto, surge que el 

gasto global directo e indirecto en términos puramente económicos es 

elevadísimo. 















ILUSTRACIÓN 1. PREVALENCIA DE VÁRICES EN LA POBLACIÓN GENERAL 



 Recuerdo anatómico 

El drenaje venoso de los miembros inferiores (MMII) se realiza mediante 

dos sistemas colectores, superficial y profundo, interconectados entre sí por 

las venas perforantes que atraviesan la aponeurosis profunda. 

El 10 al 15 % del  retorno sanguineo se realiza por el sistema superficial 

(SVS), el resto por el por el sistema profundo (SVP), en sentido cardiópeto y la acción y dirección del sistema de venas perforante, es del (SVS) al (SVP). Por otra parte los mecanismos que ayudan al retorno venoso son: 

  Vis a tergo. Es la presión residual que pasa de la arteria a la vena por medio de los capilares. 
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 La  aspiración de la diástole cardíaca. Al relajarse el corazón, se produce una diferencia de presión favoreciendo el retorno venoso. 

  Suficiencia valvular.  Las venas que conforman estos sistemas poseen válvulas  unidireccionales, creando compartimientos estancos 

segmentarios, para facilitar el retorno del flujo sanguíneo, en contra de 

la presión hidrostática creada por el ortostatismo. 

  Bomba veno-musculo-articular. La acción coordinada de estos dos 

sistemas es la principal fuente que obliga a la sangre a seguir un 

trayecto ascendente. 

  Corazón periférico (de Barrow). Bomba muscular de la pantorrilla: 

durante la marcha (contracción) comprime externamente provocando el 

vaciado de los lagos intermusculares al sistema profundo y en la 

relajación produce la aspiración de la sangre desde el sistema superficial 

al profundo a través de las perforantes. 

  Suela venosa plantar (de Lejars). Su compresión, con la deambulación, favorece el retorno venoso. 

  Pulsación de las arterias perivenosas: (aquellas que están acompañadas por una o dos venas contenidas en una vaina común) acelera el flujo 

venoso por compresión extrínseca en el sentido permitido por el juego 

valvular. 

Mientras que los mecanismos que dificultan el retorno venoso son: en 

primera instancia la fuerza de gravedad, determinada por la presión 

hidrostática en el ortostatismo. En decúbito dorsal todas las fuerzas se 

equilibran por la falta de acción de la gravedad sobre la columna sanguínea. 

 El aumento de la  presión intra-abdominal y torácica: determina un 

aumento de la presión que se transmite distalmente, lo que cierra las 

válvulas del SVS y SVP. 

  Vis a fronte: resistencia al flujo que opone el circuito corazón-venas. Es una fuerza que resulta a la vez de factores torácicos, abdominales y 

cardíacos (aspiración protodiastólica de las cavidades del corazón 
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derecho y de la depresión intratorácica y abdominal al fin de la 

espiración). 

 La  insuficiencia valvular venosa, debida a causas congénitas (avalvación parcial o total) o adquiridas (trombosis). 

 La  viscosidad sanguínea disminuye la velocidad de retorno. 



Insuficiencia venosa 

Se define como la incapacidad de una vena para conducir la sangre en 

sentido cardiópeto, con independencia de la actividad y la posición del 

miembro, adaptada a las necesidades de drenaje de los tejidos. 



Fisiopatología 

Cuando existe un desequilibrio entre los factores de influencia cardiófuga y 

cardiópeta, a favor de los primeros, ocurre estasis venosa primero e 

hipertensión venosa luego, con el consecuente daño sobre el aparato valvular, 

generando un flujo retrógrado desde el sistema profundo al superficial, o bien incrementando la presión hidrostática en ortostatismo, creando un círculo 

vicioso, que desencadenará una serie de fenómenos anatómicos, químicos, 

mecánicos y sanguíneos. 

La obstrucción del flujo venoso por trombosis y posterior recanalización 

dejará como secuela la destrucción de válvulas, siendo este otro mecanismo, 

para generar estasis e hipertensión venosa y consecuentemente insuficiencia 

venosa. De todas formas la alteración de uno de los sistemas, superficial o 

profundo, terminará afectando al otro. 
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4ª 









ILUSTRACIÓN 2. SISTEMA VENOSO SUPERFICIAL, PROFUNDO Y PERFORANTES 



ILUSTRACIÓN 3. ESQUEMA DE INSUFICIENCIA VALVULAR Y CONSECUENCIAS DE LA TROMBOSIS 
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ILUSTRACIÓN 4. DILATACIÓN Y LESIÓN VALVULAR 



Várices de los miembros inferiores 

 Definición 

Es la  dilatación permanente y patológica, con alargamiento y flexuosidad de las venas superficiales de los MMII, debido a insuficiencia valvular. Es la traducción clínica de la insuficiencia venosa superficial. 

 Etiopatogenia 

Las várices se originan en el desequilibrio de la relación entre las presiones intravasculares y la estructura y condiciones funcionales de la pared y 

válvulas venosas. Existen varios factores predisponentes. En principio, la falta de válvulas desde la aurícula derecha hasta el cayado de la vena safena mayor 

(antiguamente safena interna), genera una importante columna hidrostática. 

Además la hipertensión gravitacional ortostática, y la hipertensión abdominal 

por embarazo, tumores u obesidad. 

Se ha reconocido también factores hereditarios, hormonales (estrógenos y 

progesterona), estados de hipercoagulabilidad, tumores malignos y edad. 

 Clasificación 

  Congénitas 

-  Con insuficiencia venosa 

-  Sin insuficiencia venosa 
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  Adquiridas 

-  Várices esenciales o primarias (95 %) 

-  Várices secundarias (5 %) 

a.  Trombosis venosa profunda 

b. Traumatismos 

c.  Aumento de presión intra-abdominal 

d. Bipedestación prolongada. 

Las  primarias o esenciales son debidas a alteraciones de la pared venosa o de las válvulas. Las  secundarias  son las asociadas a insuficiencia venosa de causa conocida. La más frecuente es la que sigue a trombosis del sistema 

profundo formando parte del síndrome postrombótico. 

La clasificación CEAP, realizada por un comité de expertos en 1994, es la 

actualmente utilizada. Se basa en criterios clínicos (C), etiológicos (E), 

anatómicos (A) y fisiopatológicos (P). 

 Criterios clínicos 

 No hay signos visibles o palpables de enfermedad venosa 

 Telangiectasias o venas reticulares 

 Venas varicosas 

 Edema 

 Pigmentación o eccema 

 Lipodermatoesclerosis o atrofia blanca 

 Úlcera venosa curada 

 Úlcera venosa activa 

 Sintomática, incluye: dolor, tensión, irritación de la piel, pesadez y 

calambres musculares y otros síntomas atribuibles a una disfunción 

venosa. 
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 Criterios etiológicos 

 Congénita 

 Primaria 

 Secundaria (post-trombótico) 

 Ninguna causa venosa identificada 

 Criterios anatómicos 

 Venas superficiales 

 Venas perforantes 

 Venas profundas 

 Criterios fisiopatológicos 

 Reflujo 

 Obstrucción 

 Por reflujo y obstrucción 

 Sin fisiopatología venosa identificable 

 Síntomas funcionales 

 Pesadez y cansancio de piernas que aumenta con la bipedestación y el 

calor. Los síntomas disminuyen con el frío, el decúbito y la marcha. 

 Hiperestesias y calambres musculares en pantorrilla generalmente 

vespertinos debido a la fatiga. 

 Prurito intenso en región supramaleolar que se extiende a la mitad de la 

pierna, y que ocasiona rascado. 

 Síntomas físicos 

 Varicosidades. 

 Edema inicialmente en región supramaleolar, de aspecto marmóreo, de 

predominio vespertino. 
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 Pigmentaciones y cambios de color  de la piel: dermatitis ocre y atrofia 

blanca. 

 Úlceras supramaleolares en especial del maléolo interno con halo 

eccematoso y acompañado de descamación. 

 Aumento de la temperatura de la piel, con eritema y dolor en el trayecto 

ectásico (varicoflebitis). 



Examen físico 

El examen del paciente con várices debe realizarse de la siguiente forma: 

1.  Inspección: se efectúa con el paciente en posición de pie. 

2.  Palpación: permite apreciar las características de las várices, su calibre, extensión, dirección, y el valor funcional de los cayados safenos. Interesa 

la palpación de los pulsos arteriales de los miembros y corroborar el 

estado del tejido celular, comprobando si la piel desliza libremente 

sobre los planos aponeuróticos o está limitada en su deslizamiento por 

fibrosis del celular, complicación evolutiva de esta patología. 

Durante el examen físico es muy probable palpar el orificio aponeurótico, a 

través del cual suele transcurrir una vena perforante patológica; ese 

agrandamiento es debido a la hipertensión sostenida sobre ese sistema   

venoso. 

Las maniobras semiológicas para la patología vericosa serán explicadas en 

el capítulo del Dr. INCHAUSPE. 



Diagnóstico 

Varias son las modalidades diagnósticas, como la venografía convencional, 

el ecodoppler venoso, la resonancia magnética y la tomografía computada con 

contraste, han sido utilizadas para el diagnóstico de patología venosa y en 

particular de la trombosis venosa profunda. 
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El ecodoppler color (estudio no invasivo) se ha convertido en la 

herramienta más útil en el diagnóstico de la patología delsistema venoso y ha 

sustituido muchas pruebas clínicas funcionales. 

En cuanto a la flebografía convencional, si bien es cierto, que ha sido el 

método  gold standard tradicional para la detección de TVP, pero su naturaleza invasiva y su alto porcentaje de reacciones adversas hacen muy limitado su 

uso en la práctica diaria. 









ILUSTRACIÓN 5 

Tomado de <clínicadevaricesmadrid.com> 



La venografía por resonancia magnética es la prueba más sensible y 

específica para encontrar causas de obstrucción anatómica, permitiendo 

descartar otras causas de dolor y edema que pueden atribuirse erróneamente 

a insuficiencia venosa. Sin embargo su uso está limitado por los costos. 
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ILUSTRACIÓN 6 

Tomado de <www.elsevier.es> 



Este estudio, además demostró la viabilidad de la cuantificación de la 

trombosis venosa profunda usando gadofosveset trisódico como agente de 

contraste, para posteriormente aplicar y utilizar la venografía por resonancia magnética en 3D. Su utilización debe estar supervisada por un profesional 

médico, por el uso del material de contraste. 

















En cuanto a la angioTAC multidetector, en la actualidad, permite en un solo 

examen, y con una sola inyección de contraste endovenoso, evaluar en un 

tiempo arterial las arterias pulmonares (angiografía de arterias pulmonares) y en un tiempo venoso, las venas de la pelvis y los miembros inferiores 

(venografía indirecta). 
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Tomado de <http://cacvyl.org/trombosis-venosa/> 



 

CORTE AXIAL EN TIEMPO VENOSO QUE MUESTRA EL TROMBO HIPODENSO EN EL INTERIOR DE LA VENA FEMORAL COMÚN (FLECHA) Y EL EDEMA PERIVENOSO DE PARTES BLANDAS (CABEZA DE FLECHA) Tomado de <http://cacvyl.org/trombosis-venosa/> 



Tratamiento  

 Medidas higiénico-dietéticas 

Se encaminará a la prevención, con medidas especiales de higiene venosa, 

como: 

 Mantener el peso corporal dentro de los límites normales. 

 No estar demasiado tiempo de pie ni sentado. 
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 No usar fajas ni ropa ajustada. 

 Lubricar constantemente las piernas y tobillos. 

 Elevar la piesera de la cama 15 cm. 

 Uso de medias de baja, mediana o alta compresión, dependiendo de la 

magnitud del padecimiento. 

 Realizar frecuentemente ejercicios aeróbicos (evitar levantamiento de 

pesas). 

 Evitar hasta lo posible la ingestión de anovulatorios y complementos 

hormonales. 

 No fumar. 

 Evitar traumatismos en piernas y pies. 

 Durante el día, elevar los miembros inferiores 15 cm cada 8 horas, por 10 

minutos. 

 En viajes largos en vehículos de propulsión, levantarse y caminar por 

algunos minutos, cada dos horas.[1] En pacientes con várices prominentes, 

con signos de insuficiencia venosa crónica o bien con antecedentes de 

trombosis venosa, actualmente se sugiere la  aplicación de 

anticoagulantes de depósito por vía subcutánea, unas horas antes de 

realizar el viaje. 

 Tratamiento específico  

Distintas terapias existen en la actualidad, teniendo como objetivo eliminar 

el sistema venoso superficial a través de métodos quirúrgicos, ablación 

endovenosa o bien ablación por escleroterapia. 

 Cirugía  

La extirpación quirúrgica de la vena safena mayor se realiza con un 

dispositivo llamado fleboextractor que se coloca en la vena por debajo de su 

cayado, luego de haber disecado y ligado las colaterales. El extremo del 

dispositivo se fija con una ligadura al extremo de la vena seccionada y se 

tracciona desde otra incisión pequeña a la altura de la rodilla, invaginando la 3522 
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vena hasta extraerla. Antiguamente se progresaba el fleboextractor hasta el 

maléolo pero esto se ha dejado de lado porque generaba efectos indeseados, 

ya que producía lesión del nervio safeno que viaja contiguo a la vena por 

debajo de la rodil a. 



















ILUSTRACIÓN 7. FLEBOEXTRACCIÓN POR INVAGINACIÓN 



 Cirugía por microincisiones 

Se realiza la extracción de las dilataciones varicosas usando 

microincisiones y un gancho o aguja de tejer que se introduce por aquellas y 

extrae a la superficie la vena que se liga y extirpa. Se repite el procedimiento según la cantidad de venas detectadas previamente mediante marcación ECO 

guiada. 













ILUSTRACIÓN 8 

Tomado de <flebologiaesquel.com.ar> 
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 Ligadura y sección de la vena safena mayor 

Esta técnica está indicada cuando la causa de las várices es la insuficiencia 

de la válvula ostial ubicada en la desembocadura de la vena safena en la 

femoral, siendo su principal ventaja el conservar la vena safena para una 

eventual cirugía cardiovascular. 

 Operación CHIVA  

Fue ideada por FRANCESCHI  en 1988 y la sigla significa  Cura Conservadora 

 Hemodinámica de la Insuficiencia Venosa Ambulatoria  (CHIVA).[3]  El método consiste en un fraccionamiento de la columna hidrostática de la vena safena 

mayor mediante ligaduras en el ostium y por debajo de una perforante 

insuficiente. No sirve como cura radical, solo demora la evolución de la 

enfermedad. 











ILUSTRACIÓN 9 

Tomado de <www.doctorurtiaga.com/variceschiva.htm> 
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Técnicas endovenosas 

 Láser 

Una fibra láser endoluminal produce calor y destruye el endotelio vascular. 

Se controla su posición con ecografía. Para no lesionar estructuras vecinas por el calor se inyecta una solución anestésica perivenosa a modo de aislante; 

concretamente la técnica del tratamiento con láser consiste en producir una 

coagulación de la sangre en el interior del vaso y su posterior colapso. 





ILUSTRACIÓN 10 

Tomado de <www.tarragonavasculares.es> 

  

 Radiofrecuencia 

Igual procedimiento al anterior, sólo que la punta del catéter debe estar en 

contacto con la pared venosa. Se localiza la várice que se va a tratar, por el examen semiológico, si es superficial o bien por ecografía si es más profunda. 

Luego se introduce un catéter dentro de ella y, a través del catéter, se 

implanta una fibra de láser o un electrodo de radiofrecuencia, que se progresa hasta el área elegida. A continuación se aplica energía de láser o 

radiofrecuencia, que calienta el vaso sanguíneo y hace que se cierre. 
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ILUSTRACIÓN 11 

Tomado de <www.medicinacosmetica.es> 



 Técnicas esclerosantes 

Bajo ultrasonido, una sustancia esclerosante (polidocanol) se inyecta en los 

vasos anormales para producir la destrucción del endotelio que es seguido 

por la formación de un cordón fibroso y la reabsorción final de todas las 

capas de tejido vascular. La adición de espuma de dióxido de carbono con los 

agentes esclerosantes ha permitido reducir el volumen inyectado de éstos 

mejorando la eficacia. Esta técnica tiene el inconveniente de inutilizar el vaso ante la necesidad de utilizarlo en una cirugía cardíaca a futuro. 

Luego de todos los tratamientos propuestos, el paciente llevará un 

dispositivo de compresión en su miembro inferior por treinta días y retornará 

a la actividad lo antes posible. 



3526 



[image: Image 3702]

[image: Image 3703]

Cirugía | 4ª edición | Parte IX 







ILUSTRACIÓN 12 

Tomado de <www.rodriguezpalacios.com.ar> 
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Tromboflebitis 

 Introducción 

La trombosis venosa  se caracteriza por la formación de un trombo (coágulo 

 de sangre) en el interior de una vena, constituyendo la enfermedad 

tromboembólica venosa (ETV), que a su vez abarca dos patologías principales: 

la  trombosis venosa profunda (TVP) y el  tromboembolismo pulmonar (TEP). 

Por su parte,  la tromboflebitis se caracteriza por un proceso inflamatorio causado por el propio coágulo, con síntomas y signos muy específicos. A pesar de los avances en la profilaxis, diagnóstico y manejo de esta entidad, tiene 

una elevada morbilidad y mortalidad en pacientes hospitalizados y 

ambulatorios. 

Su incidencia es de 48 por 100.000 habitantes, aumenta según la edad y la 

mortalidad oscila el 5 %, poco después de iniciado el cuadro. En los Estados 

Unidos, cada año, 140 a 160 por 100.000 personas presentan signos y síntomas 

de trombosis venosa profunda (TVP), con una mortalidad igual o superior a las 

muertes por cáncer mamario en la mujer. 

El cuadro de obstrucción puede ser parcial o total, adherente o libre según 

su relación con la pared interna del vaso y su proximidad con la válvula 

venosa. La trombosis venosa puede desencadenar una respuesta inflamatoria 

significativa sobreviniendo la flebitis (tromboflebitis). Cabe destacar que en el proceso flebítico no siempre está presente una trombosis. De acuerdo a su 

localización y características semiológicas la tromboflebitis puede ser 

superficial o profunda y de allí su importancia clínica. 

 Etiopatogenia 

La TVP es una patología originada por múltiples causas, y los conceptos 

descriptos por VIRCHOW  en 1856  actualmente tienen vigencia y sobre ellos 

surgen los factores de riesgos que deben ser considerados. 
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 a.  Hipercoagulabilidad 

 Embarazo por aumento plaquetario y de la coagulabilidad 

 Trombocitosis 

 Neoplasias 

 b. Estasis sanguínea 

 Reposo prolongado por diferentes causas (postoperatorio, accidente 

cerebrovascular, etc.) 

 Factores mecánicos (compresión de vena cava) 

 Insuficiencia cardíaca (por disminución del volumen minuto) 

 Aumento de la viscosidad sanguínea (policitemia) 

 c.  Lesión del endotelio 

 Primitivas de la pared vascular 

 Traumatismos de miembros inferiores y pelvis 

 Trauma directo de la pared vascular (arma blanca o lesión por proyectil) 

Las intervenciones quirúrgicas extensas de abdomen  y pelvis 

(traumatológicas, oncológicas y ginecológicas) son otros de los factores de 

riesgo que favorecen la aparición de TVP de los miembros inferiores: 

 intervenciones traumatológicas; 

 cirugías ginecológicas (cesáreas, histerectomías por neoplasias de cuello 

o endometrio, etc.); 

 cirugías urológicas (próstata); 

 cirugías abdominales mayores, en especial las relacionadas con colon y 

recto, etc.). 

El vendaje de las extremidades hasta por encima de las rodillas, en este 

tipo de cirugía, reduce notablemente los riesgos y más aún si el paciente es 

portador de várices, tal como se realiza en cirugía laparoscópica. 
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Otras causas a considerar que pueden iniciar la coagulación intravascular 

son: 

a.  el uso anticonceptivos orales; 

b. detención de la lactancia por estrógenos; 

c.  niveles bajos de antitrombina II ; esta condición constituye un estado de 

hipercoagulabilidad, cuando los valores  se hallan por debajo del 60-

65 %; 

d. las neoplasias de por sí pueden ser una causa directa o bien desarrollar 

TVP, como un síndrome paraneoplásico; los de mayor frecuencia son los 

de pulmón, útero, páncreas y ovario; 

e.  resistencia adquirida a la proteína C reactiva, como suele observarse en 

algunas patologías (cáncer, embarazo, etc.), en donde los anticuerpos 

antifosfolipídicos se asocian a eventos trombóticos; 

f.  líquido amniótico, sustancias alergógenas, toxinas bacterianas, etc.; 

g.  el grupo sanguíneo «no cero» (grupos A-B y AB) constituye un factor de 

riesgo independiente para desarrollar enfermedad tromboembólica 

venosa y esto posiblemente esté asociado a una mayor concentración en 

sangre del factor VIII y factor von Willebrand. 

En los niños la TVP también puede ser causada por varias causas, 

especialmente en casos de leucemia linfoblástica aguda, con una incidencia 

que varía entre 1 y 36 %, constituyendo uno de los principales factores de 

morbimortalidad. Deben considerarse en este grupo de pacientes los casos de 

sepsis y la utilización de catéteres intravenosos. 
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Trombosis venosa superficial (TVS) 

El proceso trombótico se desarrolla en el territorio venoso de superficie y 

se clasifica en: 

 TVS específicas:  

  Tromboflebitis, principalmente en territorios de las venas safenas, 

aunque puede ocurrir en sector. 

  Enfermedad de Mondor: entidad que se caracteriza  por el desarrollo de tromboflebitis de venas subcutáneas. La localización más frecuente es la 

cara anterolateral de la pared toracoabdominal. 

  Tromboflebitis migratriz. 

 TVS inespecíficas: 

 Reposo prolongado 

 Postraumática 

 Infecciones de partes blandas 

 Post-venopuntura 

 Químicas (escleroterapia) 

 Idiopáticas 

 Diagnóstico 

Los signos y síntomas locales son suficientes para realizarlo: 

 dolor e induración en el trayecto varicoso; 

 edema, eritema y calor local; 



3532 



[image: Image 3704]

Cirugía | 4ª edición | Parte IX 



ILUSTRACIÓN 1 

Tomado de <www.varicesgdl.com> 



 puede haber fiebre, decaimiento general e impotencia funcional parcial, 

del miembro afectado; 

 el sector comprometido con mayor frecuencia suele ser el de la safena 

interna, pero puede expresarse en cualquier territorio varicoso 

superficial. 

 Tratamiento 

 Hielo local más cremas o geles criógenos 

 Antiinflamatorios locales y generales 

 Vendaje elástico, deambulación temprana, no anticoagular 

No está indicada la antibioticoterapia; las trombectomías parciales, después 

del episodio agudo suelen descomprimir la zona con franca disminución de 

los síntomas. 

Es excepcional la migración de trombos al sistema venoso profundo; en 

casos de duda se puede realizar un ecodoppler color venoso y si se sospecha 

cabalgamiento del trombo hacia la vena femoral profunda, se puede efectuar 

la cirugía a nivel del cayado de la vena safena interna (unión safenofemoral), 3533 
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con la sección de éste, aspiración del coágulo y posterior ligadura 

(desconexión safenofemoral). 



 

 

 

 

 

Trombosis venosa profunda (TVP) 

 Clasificación 

a.  Localizadas: en cada uno de los sectores del sistema venoso profundo, desde las venas plantares hasta el territorio de la vena ileofemoral. 









ILUSTRACIÓN 2   

Tomado de <https://rolloid.net/efectos-y-sintomas-de-la-tvp-trombosis-venosa-profunda-j1/> b.  Difusas: flegmasia  alba dolens, que se caracteriza por piel pálida, tensa, blanquecina, desde la ingle hasta el tobillo por trombosis aguda 

ileofemoral;  suele observarse en el posparto. Flegmasia  rubra dolens, 3534 



[image: Image 3707]

[image: Image 3708]

Cirugía | 4ª edición | Parte IX 

similar al cuadro  anterior a la que se suma vasodilatación capilar. 

Flegmasia   cerulea dolens, en la  que existe TVP aguda  y masiva del 

miembro inferior más vasoespasmo arterial  reflejo, con falta de pulsos 

distales, dolor de tipo isquémico y coloración  cianótica del miembro. 

Pueden aparecer flictenas hemorrágicas, gangrenas digitales y shock. 















ILUSTRACIÓN 3 Y 4 

Tomado de <https://emorysurgicalfocus.com/2020/07/24/phlegmasia-alba-dolens-phlegmasia-cerulea-dolens/> y <lifeinthefastlane.com> 



 Diagnóstico: 

a.  El cuadro se inicia con la formación del trombo dentro del vaso, que va a 

terminar con la destrucción valvular. Esta situación da lugar a una serie 

de fenómenos fisiopatológicos y consecuencias clínicas que se describen 

en el siguiente esquema; no obstante el diagnóstico temprano en 

pacientes ambulatorios suele ser difícil de establecer ya que los signos y 

síntomas clásicos pueden aparecer en otras patologías diferentes. 

b. Métodos no invasivos: 

 Doppler: revela ausencia de flujo venoso ante la compresión y  con la 

maniobra de Valsalva. 

 Ecografía vascular o ecodoppler color: visualiza el trombo,  ausencia de 

flujo y no se aprecia el signo del guiño ante la compresión del vaso. 
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SENO VENOSO CON SU VÁLVULA                                                   TROMBOSIS VENOSA A NIVEL DEL SENO 



















ECODOPPLER COLOR MOSTRANDO LA TROMBOSIS VENOSA 

Imágenes tomadas de <scielo.isciii.es> 



 TAC 

 Angiorresonancia 

Ejemplos de estos dos estudios se han mostrado y explicado anteriormente. 

Se puede establecer el diagnóstico biológico a través del dosaje del dímero D 

en sangre periférica, por la rapidez de su técnica y el bajo costo. Este es un marcador de fibrinólisis que puede estar elevado en el TEP y en la TVP; es muy sensible y actualmente es de uso rutinario para la exclusión diagnóstica de la TVP y TEP. 
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 Tratamiento médico 

El objetivo principal es evitar el TEP y el síndrome postrombótico,  por lo 

tanto la terapéutica se basa en: 

1.  Antitrombóticos 

2.  Fibrinolíticos 

3.  Inhibidores de la agregación plaquetaria 

En la actualidad los métodos mini-invasivos, con técnica de Seldinger, son 

los  procedimientos de elección. La utilización de catéteres con balones y 

dispositivo de aspiración sobre el trombo facilitan su remoción y la 

recanalización del vaso, sin lesión del endotelio y con mínimas posibilidades 

de retrombosis. 

La indicación del tratamiento quirúrgico está dada en caso de 

tromboflebitis séptica recidivante, con embolia pulmonar o no, asociada con 

la colocación de un filtro en vena cava. 

El síndrome postrombótico y sus consecuencias se desarrollan en los 

capítulos de úlceras venosas y linfedema. 
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Úlcera venosa 

DRES. ADRIÁN INCHAUSPE Y ADOLFO SUÁREZ  







Una úlcera de pierna no es una enfermedad por sí sola, sino un síntoma 

que puede ser causado por una variedad de enfermedades diferentes con 

numerosos factores de riesgo. En cuanto a las  úlceras venosas, pueden ser causadas por varias enfermedades venosas, de las cuales,  la causa más 

 común es la insuficiencia venosa (con insuficiencia de las perforantes), en menor frecuencia la trombosis venosa profunda y la enfermedad primaria de 

 las venas profundas. 

Las úlceras venosas no son un problema nuevo: la primera descripción de 

tratamiento de probable úlcera venosa fue encontrado en un papiro de EBER 

(Egipto, 1550 a. C.). En la catedral de Milán (Italia) hay cuatro pinturas que muestran milagros de San Carlo en pacientes con úlcera de pierna (siglo XVII). 

La úlcera venosa es la más común (50 %) de las úlceras  de pierna, 

alrededor del 20-25 % de éstas están localizadas en el pie. Alrededor del 50 % 

están causadas por insuficiencia venosa superficial con o sin perforantes 

insuficientes y es la razón para creer que la úlcera venosa será más 

predominante en el futuro. 



Anatomía de las venas de la pierna 

El sistema venoso de la pierna está formado por tres sistemas:  superficial, profundo y  perforantes. 
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 Sistema venoso superficial 

Es un sistema de venas con válvulas en toda su extensión, formado por dos 

venas principales: 

  Vena safena interna:  es la continuación de la vena marginal dorsal del pie, premaleolar (maléolo interno). En su trayecto recibe ramas 

importantes como la vena de Leonardo (desde perforante inferior hasta 

la rodilla), el arco anastomótico inferior, venas accesorias. La vena safena 

interna finaliza haciendo un cayado en la región inguinal y 

desembocando en la vena femoral. 

  Vena safena externa:  presenta 8-15 válvulas, es la continuación de la vena marginal externa del pie, retromaleolar (maléolo externo). En el 

tercio superior de la pierna, en su cara posterior, la vena se profundiza y 

transcurre entre un desdoblamiento de la hoja aponeurótica hasta 

desembocar en la vena poplítea (hueco poplíteo). 

 Sistema venoso profundo 

Es un sistema de venas formado por tres troncos dobles: 

  Venas tibiales posteriores:  son la continuación de las venas plantares, retromaleolar. 

  Venas tibiales anteriores: son la continuación de las venas pedias, en el anillo superior del sóleo se unen con las venas peroneas formando el 

tronco tibioperoneo. 

  Venas peroneas. 

 Sistema venoso perforante 

El sistema venoso perforante comunica las venas superficiales con las 

profundas atravesando la aponeurosis, es unidireccional, manteniendo la 

individualidad tensional de ambos territorios. Las principales venas 

perforantes son las venas de Cockett que se encuentran dispuestas en 

número de tres en la cara interna de la pierna en sus tercios medio e inferior, a aproximadamente 13 cm, 18 cm y  20 cm del maléolo interno. La vena 
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perforante de Enricci es inconstante, presenta una ubicación inframaleolar 

interna y es causa de formación de úlceras venosas. En el tercio medio de la 

pierna encontramos las venas perforantes de Sherman, de ubicación variable, 

considerando la más importante la que se encuentra a aproximadamente 24 

cm del maléolo interno. 
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Etiopatogenia 





Diagnóstico de las úlceras de miembro inferior 

(Clasificación de Lusen-García Méndez modificada) 

 Vasculares (85 %) 

 Venosas 

 Arteriales (úlcera hipertensiva isquémica de Martorell) 

 Mixtas 

 Displasias 

 Traumáticas (10 %) 

 Traumatismo propiamente dicho 

 Agentes físicos 

 Agentes químicos 

 Úlcera de decúbito 
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 Misceláneas (5 %) 

  Neurotróficas 

-  Pie diabético (mal perforante plantar) 

-  Siringomielia 

-  Poliomielitis 

  Infecciosas 

-  Gérmenes comunes (estreptococo) 

-  Gérmenes específicos (TBC) 

-  Por hongos (actinomicosis, aspergilosis) 

  Neoplásicas 

-  Epiteliomas 

-  Melanomas 

-  Linfomas 

-  Úlcera de Marjolin (post-cicatrizal) 

  Otras 

-  Sarcoma de Kaposi 

-  Metabólicas 

-  Alérgicas 

-  Dermatológicas (vasculitis) 

-  Hematológicas (icteria hemolítica) 

-  Linfedema 



Prevalencia de la úlcera venosa 

Muy pocos estudios prueban la prevalencia de úlcera venosa actualmente. 

La mayoría de los estudios muestran una prevalencia de alrededor del 1 % de 

la población adulta. 
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Incidencia de la úlcera venosa 

No hay demasiada información publicada sobre la incidencia de la úlcera 

venosa. En un estudio de Estados Unidos, la incidencia anual en un período de 

25 años fue de 18 cada 100.000 personas por año. En Nueva Zelanda, el rango 

de incidencia anual de úlcera de miembro inferior fue de 32 cada 100.000. Otro estudio, retrospectivo, informa una incidencia de 16 cada 100.000 (basado en 

pacientes que recibían cuidados profesionales). En resumen, la incidencia 

anual de úlcera venosa es de 15-30 cada 100.000 personas. 



Estudios complementarios 

Los estudios complementarios se realizan para el diagnóstico etiológico de 

las úlceras (insuficiencia venosa). La ecografía con doppler color es el estudio de elección para el diagnóstico y la evaluación detallada de la insuficiencia 

venosa crónica; también detecta la obstrucción venosa y evalúa la recurrencia 

de reflujo y trombosis. 

El uso de eco-doppler color ha contribuido a mejorar la comprensión de los 

mecanismos de la enfermedad venosa crónica y ha cambiado el manejo de los 

pacientes. 

Alrededor del 88 % de los pacientes con úlceras venosas tienen 

comprometido el sistema venoso superficial, la insuficiencia de dicho sistema 

y el perforante es del 40-50 %, con el tratamiento de estas insuficiencias se 

logra la curación de la úlcera en casi el 90 % de los pacientes. 



Tratamiento 

 Médico: nueva forma de vivir de Luke (ver várices). 

 Farmacológico:  fármacos antivaricosos naturales y sintéticos (ver 

tratamiento farmacológico en várices). 

 Quirúrgico:  

a.  Del sistema venoso superficial cuando se halle insuficiente. 
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b. Tratamiento de las perforantes directas e indirectas y de los trastornos 

tróficos: 

-  Ligadura subaponeurótica de perforantes por videoendoscopía. 

-  Operación de Sherman (ligadura subaponeurótica de perforantes por 

pequeñas incisiones). 

-  Operación de Cockett. 

-  Operación de Linton. 

-  Operación de Felder. 

c.  Cirugía de la persistencia de la obstrucción venosa. Puentes derivativos 

con vena safena interna ( by pass), homolateral (operación de Warren) o contralateral (operación de Palma). 

d. Cirugía de la avalvulación post-trombótica: 

-  Valvuloplastia venosa (Kistner). 

-  Transposiciones venosas valvuladas (Kistner-Queral). 

-  Transplantes valvulados (Tahery-Fuad Al Assal). 
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Linfedema 

DRES. ADRIÁN INCHAUSPE Y ADOLFO SUÁREZ  







Definición 

Es una  alteración de la circulación linfática, con edema rico en proteínas, en que la capacidad de transporte de la linfa y la capacidad de lisis proteica de los tejidos están disminuidas, mientras que la carga linfática no se altera. La carga linfática es la cantidad de proteínas plasmáticas extravasculares que 

han de ser evacuadas por el mismo sistema linfático en la unidad de tiempo. 



Reseña anatómica 
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Fisiología del sistema linfático 

 Reabsorber, evacuar y devolver a la circulación las proteínas plasmáticas. 

 Transporte de líquidos (actúa como válvula de seguridad al evacuar el 

exceso líquido del intersticio). 

 Transportan 100 gr de proteínas en 24 horas desde el intersticio a la 

corriente sanguínea. 

 El conducto torácico transporta 2000 mL de linfa por día. 

 El transporte de la linfa se hace por contracción de la unidad anátomo-

funcional linfática llamada  linfangión, que corresponde a la pared del vaso, situada entre dos válvulas, con actividad contráctil propia por sus 

fibras musculares inervadas por el simpático, a razón de seis a doce 

veces por minuto y en respuesta al alargamiento de la pared vascular. 

 Otros factores que intervienen en la progresión de la linfa: 

-  Contracción muscular 

-  Movimientos respiratorios 

-  Pulsaciones arteriales 

-  Prostaglandinas 

-  Tromboxano 

-  Histamina y serotonina 



Fisiopatología 

Según FOLDI, se establecen dos grupos de insuficiencia linfática: 

 Insuficiencia dinámica 

Se produce cuando la capacidad de transporte de la carga linfática se ve 

sobrepasada. El aporte es mayor que la capacidad de transporte. Ejemplo: 

edemas venosos, hipoproteinemias. El sistema linfático es normal. 

El edema es pobre en proteínas (0,1-0,5 gr/100 mL). 
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 Insuficiencia mecánica 

La carga linfática proteica es normal, pero el sistema linfático no puede 

evacuar  por alteración orgánica de los ganglios y/o vasos linfáticos por: 

radioterapia, infección, cirugía, neoplasias, aplasias, hipoplasia, dilatación. 

Edema rico en proteínas (1-5 gr/100 mL). 

 Mecanismos de compensación en una linfostasis 

Vías de circulación colateral: anastomosis linfovenosas y linfolinfáticas. 

Aumento de monocitos en el intersticio que se transforman en macrófagos 

y producen fragmentación y aumento de la fagocitosis de las proteínas. 

Evacuación de proteínas y líquidos por los canales prelinfáticos, entre los 

capilares sanguíneos y linfáticos. 

Vías de drenaje linfático sin estación ganglionar (ejemplo: zona axilar). 



Clasificación de linfedemas 

(Club de Linfología, modificada) 

 Clasificación radiológica del linfedema congénito 

1.  Aplasia linfática (no se observan conductos linfáticos), 5 %. 

2.  Hipoplasia linfática (reducción del número y calibre de las vías 

linfáticas), 87 %. 

3.  Hiperplasia linfática (megalinfáticos, asociados frecuentemente al reflujo quiloso), 8 %. 

 Linfedema congénito no hereditario 

Simple, no familiar, se debe a malformación de los vasos linfáticos 

(linfangiectasia congénita). Edema de la extremidad desde el nacimiento. En la radiografía simple se pueden observar microcalcificaciones. Dilatación de los 

colectores linfáticos (megalinfáticos). 
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 Linfedema congénito hereditario 

Enfermedad de Milroy. Presenta las mismas características que el anterior 

pero es de carácter hereditario, familiar, ligado al cromosoma X. 

 Linfedema por brida amniótica 

Raro. Se evidencia desde el nacimiento, localizándose distalmente en el 

miembro afectado, como un círculo constrictivo que bloquea el retorno 

linfático y a veces compromete hasta la musculatura. 

 Linfedema precoz 

Etiología desconocida. Aparece entre el nacimiento y la pubertad, o antes 

de los 35 años según otros autores. Afecta a mujeres jóvenes. Compromete 

aproximadamente el 85 % de todos los linfedemas primarios. Se observa en el 

70-80 % del sexo femenino. 

El comienzo es lento y progresivo, desde la parte distal del miembro 

afectado hacia proximal. Aumentan con el calor, la menstruación, y al término 

del día. Disminuye con el reposo en la cama; es indoloro; sensación de 

pesadez. En el 50 % de los casos, aproximadamente, se ve afectado el 

miembro inferior contralateral. Pueden ocurrir episodios  de erisipela que 

agravan el linfedema. 

Los colectores linfáticos son hipoplásicos. 

 Linfedema tardío 

Corresponde a la descripción anterior, pero su presentación ocurre en 

edades más avanzadas, después de los 35 años. 

 Linfedema secundario 

Se afectan ganglios y/o colectores linfáticos. Su etiología más frecuente es 

la infecciosa, iatrogénica (post-quirúrgica) y post-radioterapia. 

 Quiloedemas 

Es una forma inmediata entre linfedema primario y secundario, debida al 

reflujo quiloso. 
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Se pueden presentar desde el nacimiento y se debe a hipoplasia o aplasia 

ganglionar de la cisterna de Pequet, o a una incontinencia valvular o 

alteración de la pared con reflujo quiloso a los miembros inferiores. 

Cuando aparece tardíamente se debe a obstrucción del flujo por 

inflamación o invasión neoplásica de la cisterna o del conducto torácico. El 

reflujo quiloso aparece aún sin oclusión de este último. 

Clínicamente, existe elefantiasis en el miembro inferior con vesículas de 

contenido lechoso (quilo), a veces con quilorragia. Puede verse artritis quilosa de la rodilla, quiluria por rotura en vías urinarias, enteropatía exudativa por pérdida abundante de quilo por el intestino, ascitis quilosa, quilotórax, 

quilopericardio. 



Linfedemas mixtos 

 Linfoarteriales 

 Congénitas 

Klippel – Trenaunay – Servelle 

-  Aumento de volumen y alargamiento del miembro inferior 

-  Várices secundarias 

-  Nevus 

Síndrome de Turner 

 Adquiridos 

Secundarios a trastornos vasospásticos 

-  Eritromelalgia 

-  Eritermalgia 

-  Raynaud 

-  Postcongelación 
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 Linfovenosos 

Esencialmente postflebítico, por bloqueo linfático en la periflebitis femoro-

ilíaca. 



Clasificación clínica 

 Benignos 

Estadio 1: sin lesión cutánea que responde al tratamiento en menos de tres 

meses. 

Estadio 2: sin lesión cutánea que no responde al tratamiento en menos de 

tres meses. 

Estadio 3: fibroedema. 

Estadio 4: elefantiasis. 

 Malignos 

Enfermedad de Hodking 

Linfosarcoma 

Sarcoma de Kaposi 

Linfangiosarcoma (angiosarcoma asociado al linfedema crónico, Stewart-

Treves) 



Diagnóstico 

 Clínico 

Edema indoloro de la extremidad afectada, que comienza en pie y tobillo y 

progresa proximalmente. Se reduce menos con reposo, a diferencia del edema 

venoso, por fibrosis de piel y tejido celular subcutáneo. 

El color de la piel no se altera, hasta estadios avanzados. La consistencia 

del edema es más dura que en el venoso, y no deja Godet salvo en el 

3554 



Cirugía | 4ª edición | Parte IX 

comienzo cuando el edema es blando. Hay tumefacción de los dedos y del 

dorso del pie, a diferencia del edema venoso. 

Signo de Stemmer: espesamiento y engrosamiento del pliegue interdigital 

de los dedos. Si la piel del segundo dedo no se puede plegar estamos en 

presencia de un linfedema (signo positivo). 

 Linfocromía 

Se realiza una inyección subcutánea de azul patente (colorante), en los 

espacios interdigitales del pie: si se produce reflujo dérmico estamos en 

presencia de una patología linfática. 

 Linfografía directa 

Previa coloración de un linfático del dorso del pie por inyección subcutánea 

de azul patente, se canaliza éste y se inyecta una sustancia radiopaca como 

lipiodol ultrafluido a presión continua. Por sus reacciones adversas, sobre 

ganglios y vasos linfáticos sólo se considera este estudio para casos de 

patologías malignas cuando no se pueden excluir de otra manera. 

Fue un estudio de elección hasta hace unos años y en él se basó la 

clasificación radiológica de los linfedemas primarios. 

 Linfografía indirecta 

Consiste en la inyección subcutánea de sustancia radiopacas, hidrosolubles, 

no iónicas como el lotasul o isovist con absorción selectiva por los vasos 

linfáticos. 

 Linfografía radioisotópica 

Se inyecta en forma intradérmica, en cara interna y dorsal del primer dedo 

y en el primer espacio interdigital del pie, un radiotrazador (Tc99m, Linfofast R) en cantidad no mayor de 0,2 mL; con una gammacámara colocada en pelvis y 

muslos se registran imágenes secuenciales durante quince minutos, con una 

nueva evaluación a las tres horas. Es el método de evaluación de elección de 

los linfedemas, en su faz anatómica y funcional. 
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 TAC y RNM 

Útiles para el estudio de las cadenas ganglionares. Permite cuantificar el 

valor de la densidad media del tejido celular subcutáneo y el resultado 

terapéutico de la patología intersticial. 

 Ecodoppler 

Para el estudio concomitante de la patología venosa. 



Tratamiento 

1.  Higiénico-dietético 

-  Evitar sobrepeso 

-  Higiene de la piel, interdigital, ungueal y subungueal del miembro 

afectado cotidianamente 

-  Evitar lesiones e infecciones tegumentarias (erisipela) 

-  Drenaje postural del miembro afectado 

-  Medias y vendas elásticas 

-  Evitar la compresión de la vestimenta 

2.  Profilaxis de las infecciones 

En pacientes con crisis repetidas de erisipela y linfangitis, penicilina 

benzatínica durante seis meses a un año. 

3.  Drenaje linfático manual 

Remueve las proteínas plasmáticas de los tejidos, tratando de equilibrar la 

capacidad de transporte del sistema linfático y la carga proteica. 

4.  Presoterapia secuencial 

Al aumentar la presión intersticial, produce la evacuación de los edemas, 

fundamentalmente de la faz acuosa. Debe ir siempre asociado al drenaje 

linfático manual previo. 
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5.  Bandage y elastocompresión 

Vendas y medias elásticas que aumentan la presión mística y se deben 

adaptar al grado de compromiso del miembro afectado, así como al estadio 

de la enfermedad. 

6.  Tratamiento farmacológico 

Benzodipironas: alfa benzopironas (cumarina, esculina), gamma 

benzopironas (rutina, diosmina). 

-  Reducen las pérdidas proteicas de los capilares 

-  Incrementan el drenaje de proteínas por los linfáticos 

-  Aumentan la cantidad de monolitos y la consecuente fragmentación 

proteica y fagocitosis 

7.  Tratamiento quirúrgico 

El sistema linfático distal a la obstrucción debe estar indemne y 

funcionante, como en los linfedemas secundarios en etapas tempranas. 

 Operaciones funcionales 

 Anastomosis linfáticovenosas (Degní-Cordero) 

 Anastomosis gangliovenosa (Nielubowcz-Olszeuski) 

 Anastomosis término-terminal linfático venosa (Shen-Huang) 

 Trasplante de colectores linfáticos (Baumeister) 

 Trasplante venoso en forma de puentes en obstrucciones linfáticas 

localizadas. 

 Operaciones resectivas 

Indicadas en estadios más avanzados del linfedema. Consisten en resecar 

el tejido fibroedematoso cutáneo, celular subcutáneo y aponeurótico en la 

intención de reducir su volumen. 

Operación de Sinstrunk, Servelle, Thompson, Charles, Josías-Mayall. 
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Quiste pilonidal (quiste 

sacrococcígeo) 

DRES.  JORGE  RAÚL  DEFELITTO Y ALBERTO  HIPÓLITO 

CARIELLO 







Conocida como la «enfermedad del Jeep»  en la Segunda Guerra Mundial, 

75.000 soldados de Estados Unidos la padecieron entre 1941 y 1945. Fue 

descripta por primera vez por HERBERT MAYO en el año 1833, como un absceso 

quístico con pelos. HODGE, en 1880, lo denominó «pilonidal» (nido de pelos). 

Se ubica en la línea interglútea cerca del coxis. Afecta de preferencia a 

jóvenes masculinos con edades entre 15-27 años, sobre todo en pacientes 

obesos con surco interglúteo profundo que facilita el roce, la humedad y 

finalmente la penetración pilosa. 
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Hasta principios del siglo XX se la consideraba como una enfermedad 

congénita, pero la teoría del «Jeep» cambió el concepto hacia la que afirmaba 

que la lesión se producía por traumatismo constante, con lo cual el pelo 

penetraba la piel de afuera hacia adentro, produciendo un tejido de 

granulación,  con un epitelio escamoso estratificado en una cavidad que no 

contiene glándulas ni folículos pilosos. Esta cavidad puede presentar un 

trayecto fistuloso. 

El pensamiento actual es que esta es una lesión adquirida como 

consecuencia de que los pelos externos penetren en la piel de la zona 

interglútea.[6] 

A todo esto se asocia la frecuente recurrencia de la enfermedad.[2]  El 


término «quiste», que generalmente se utiliza en este caso, es en realidad un 

nombre inapropiado ya que los quistes verdaderos tienen un revestimiento 

celular, característica que falta en la gran mayoría de los casos de enfermedad pilonidal (WIKIPEDIA). 

Se puede presentar en forma asintomática o como un proceso agudo, con 

dolor espontáneo y consistencia firme o fluctuante a la palpación: cuando se 

abscesa aparece la secreción purulenta, en forma de «absceso pilonidal»  o 

bien como una afección crónica con periodos de supuración continua 

purulenta con aparición de varios orificios: «fístula pilonidal». 

Si el proceso se repite, el foco se puede extender, formando una 

madriguera con varios trayectos y bocas fistulosas. 



 

PRESENTACIÓN AGUDA[1] 
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ORIFICIOS FISTULOSOS MÚLTIPLES EN RECIDIVAS[1] 



El diagnóstico es clínico, pero se puede realizar radiografía simple 

sacrococcígea de frente y perfil, que puede demostrar osteólisis, espina bífida, cuerpos extraños. 

La  ecografía es de mayor valor ya que determina el tamaño, contenido, 

trayectos fistulosos, colecciones y formaciones sólidas. En menores de 6 

meses da buen acceso al canal medular y permite el diagnóstico diferencial 

con el sinus presacro y evita errores graves en el tratamiento. 

La TAC o RNM se emplean en casos de dudas diagnósticas o necesidad de 

diagnóstico diferencial. 

Se sabe que cualquier lesión de la línea media puede asociarse a 

malformaciones del tubo neural, por lo que cualquier lesión ectodérmica que 

se ubique en la línea media de la cabeza al coxis, se puede asociar a médula 

anclada o fístulas que comuniquen la piel con el tubo neural que pueden ser 

causa de meningitis a repetición. 

Además debe diferenciarse de fístula perianal, hidrosadenitis y quiste 

dermoide. 

La complicación más frecuente es la recidiva; puede en algunos casos 

presentar una infección diseminada y es rara la transformación en carcinomas 

escamosos y verrugosos.              
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Tratamiento  

Existe tal cantidad de procedimientos y variantes de cada técnica, que es 

muy difícil comparar los resultados.[2] 

Es necesario realizar un amplio rasurado de la región; de ser posible una 

depilación con láser, que facilita también el manejo en el postoperatorio por 

su duración. Además, es importante la higiene y mantener la zona seca con 

secador de cabello para evitar la humedad. 

Se prefiere colocar al paciente boca abajo, en posición de navaja sevillana 

(quebrando la camilla a nivel de la cadera), con una almohadilla en el pubis 

para elevar la región sacrococcígea y distendemos la zona operatoria, 

separando los glúteos con tela adhesiva que se fijan a la camilla en ambos 

lados. 







En la urgencia, los abscesos se resuelven con drenaje amplio de la cavidad 

infectada y antibióticos. 

Cuando el paciente es tratado no en situación de urgencia, el manejo es 

más definitivo, dado que se dan las condiciones para poder extirpar el 

máximo de tejido comprometido, junto con los trayectos fistulosos asociados, 

y así prevenir que la enfermedad regrese. 
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Pese a esto existe un porcentaje variable en que esta patología reaparece, 

dado por trayectos fistulosos profundos o alejados del centro, que se 

reactivan posteriormente. 

La cirugía destinada a corregir este problema es variada, existiendo 

distintas técnicas según sea el tamaño del quiste, si se trata de un primer 

episodio o si ha tenido varios episodios agudos o peor aún si ha tenido 

intervenciones previas. En estos últimos casos debe realizarse una resección 

amplia, quedando en algunas ocasiones la herida abierta. En otros casos es 

posible cerrarla mediante procedimientos de cirugía plástica, llamados 

colgajos, algunos de los cuales son simples y otros complejos. 

Según THOMPSON y col.,[6] ampliar los procedimientos de escisión quirúrgica 

ya no tiene una base racional. En una revisión exhaustiva de la literatura 

sobre la enfermedad pilonidal se llevó a cabo una búsqueda en Medline de 

todos los artículos de la enfermedad desde 1980 hasta el 2010, para 

determinar la etiología y los resultados de los tratamientos quirúrgicos y no 

quirúrgicos. Se concluyó que la simple eliminación de pozos de piel de la línea media, la causa primaria de la enfermedad pilonidal, con drenaje del absceso 

lateral del seno, es eficaz en la mayoría de los casos. Pacientes hirsutos con enfermedad extensa y profundas hendiduras del surco, o con enfermedad 

recurrente y cicatriz de las heridas en línea media, también pueden requerir el aplanamiento del surco con el cierre de la piel fuera de la línea media. 
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En el tratamiento quirúrgico del quiste pilonidal se distinguen: 

 Técnicas abiertas: que se caracterizan por un prolongado tiempo de 

cicatrización con una recidiva no despreciable, por lo que debieran plantearse sólo como una alternativa en los casos de abscesos o celulitis local. 





RESECCIÓN Y CIERRE POR SEGUNDA[5] 



La tasa de recurrencia de esta intervención es muy alta debido a las 

infecciones secundarias, por ello lo mejor es resecar lo más posible y dejar 

que el lecho cicatrice por segunda intención, lo que requiere curaciones 

frecuentes por periodos prolongados, largo tiempo de cicatrización (entre 50 y 140 días) e incapacidad laboral significativa.[2] 





SE ASOCIA RESECCIÓN DEL COXIS POR OSTEÓLISIS 
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En algunos casos la marsupialización es el tratamiento definitivo, porque la 

cicatrización por segunda intención deja exteriorizados todos los elementos 

ajenos al plano celular subcutáneo, eliminando por completo el nicho y por lo 

tanto, las posibilidades de recurrencia.  Consiste en el destechamiento del 

quiste luego de lo cual se efectúa una sutura de la piel a los bordes de la 

cavidad quística para reducir la superficie cruenta que se deja para 

cicatrización con tejido de granulación. 







En la literatura esta técnica se ha confundido con la técnica de McFee, que 

realiza una resección radical de la lesión hasta la aponeurosis, reduciendo la cavidad con puntos que llevan la piel hasta la aponeurosis (técnica 

semiabierta), lo que habitualmente provoca tensión en las suturas. 

La técnica de la marsupialización tiene un tiempo de cicatrización 

intermedio con promedios de 30 días, que ocasionalmente puede prolongarse 

por 5 a 6 meses, tiene una baja morbilidad operatoria y una hospitalización 

acortada de un día.[2] 

En casos de recidivas frecuentes y fístulas, efectuar una resección completa 

del lecho del quiste y de los trayectos fistulosos, para lo cual se debe extraer una amplia zona de tejido celular subcutáneo alrededor de la estructura 

quística y seguir la disección hasta la aponeurosis retrosacra, porque puede 

haber bolsillos muy profundos y es indispensable que todos se resequen. 
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El trayecto fistuloso se puede marcar con azul de metileno, lo que permite 

disecarlo por completo ya que delimita el área afectada. 

 Técnicas cerradas: aseguran una cicatrización en un corto plazo al 90 % de los pacientes, cifra susceptible de mejorar con técnicas simples que desplazan la cicatriz hacia lateral y disminuyen la profundidad del surco interglúteo, 

agregando las medidas básicas de higiene y rasurado de la zona. 

El tiempo de hospitalización promedio es de 1,5 días, pero se mantiene una 

morbilidad, que incluye al hematoma, el seroma, la dehiscencia y la infección 

de la herida operatoria. 

El tiempo de cicatrización es corto, entre 14 y 17 días, lo que ha sido 

demostrado en trabajos prospectivos y al azar, y la recidiva fluctúa entre 4 y 7 % con un seguimiento entre 36 y 105 meses.[2] 





RESECCIÓN Y CIERRE PRIMARIO CON DRENAJE[5] 



El problema de este tipo de intervención es la  alta tasa de recurrencia 

debido al pliegue de piel que queda incluido en el cierre. 

Para subsanar este problema se han desarrollado algunas técnicas 

quirúrgicas con el objetivo de eliminar el pliegue, mediante resección de toda la zona comprometida y avance en el colgajo lateral que se puede hacer en 

distintas formas. 
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Las técnicas plásticas de rotación de colgajo, sin duda, tienen un rol 

fundamental en el manejo del QP extenso, complejo con múltiples fístulas y/o 

recidivado. 

Tiene como objetivo cubrir el defecto con tejido sano sin tensión en las 

suturas y, además, reducir uno de los factores condicionantes de la recidiva, a saber, la profundidad del surco interglúteo (colgajo de Limberg o zetaplastia). 

En un hospital de Ankara (Turquía)[5] se trataron 823 pacientes con escisión 

amplia de la lesión, divididos en 3 grupos, y fueron controlados hasta enero 

de 2010 a 767 del total (85 mujeres, 682 hombres). 

1.  Sutura primaria: mayor tasa de recurrencia (p < 0,001). 

2.  Marsupialización. 

3.  Flap romboide de Limberg: menor tasa en infección del sitio quirúrgico (4,7 %). 

No hubo diferencias significativas entre los tres grupos en retorno al 

trabajo, aunque menor entre la sutura primaria y la marsupialización. 







 

COLGAJO DE LIMBERG[5] 
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RESECCIÓN AMPLIA Y COLGAJO EN Z PLASTIA (TÉCNICA QUE HEMOS EMPLEADO EN RECIDIVAS, CON 

BUENOS RESULTADOS) 



Cuando la enfermedad se presenta en forma recurrente a pesar de la 

aplicación de las técnicas descritas, se puede recurrir a colgajos musculo-

cutáneos, que tienen mayor vitalidad e implican cirugías bastante más 

profundas. 

KARYDAKIS[2]  propone una «resección asimétrica»  dejando la cicatriz en 

posición lateral, aplanando el surco interglúteo y la localización medial de la cicatriz, causales de la recidiva. 

Ello también explicaría por qué las fallas que ocurren luego de una 

resección con rotación de colgajos, se producen precisamente en el sitio en el cual uno de los brazos de la plastia cruza la línea media, habitualmente cerca del ano. 
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 Resección amplia y borrado del surco, técnica de Alday 















Se requiere de nuevos estudios prospectivos y controlados con un 

seguimiento prolongado que comparen distintas técnicas para evaluar la 

mejor alternativa en el tratamiento. 
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Introducción  

Aunque el tejido de origen mesenquimático representa dos tercios del peso 

corporal, los sarcomas —tumores de origen mesenquimático—  representan 

menos del 1 % de los tumores sólidos del adulto. Los  sarcomas comprenden 

 una familia de más de cincuenta  distintos subtipos histológicos  y aunque comparten un comportamiento biológico único que los diferencia de los 

tumores epiteliales, cada sarcoma en particular puede diferir vastamente con 

otros de la misma familia. Esta diversidad hace difícil la evaluación y análisis de la epidemiología y etiología de los sarcomas. 



Epidemiología 

La base de datos SEER ( Surveillance, Epidemiology and End Results), 

dependiente del Instituto Nacional del Cáncer (NCI, por sus siglas en inglés) en Estados Unidos, informa una incidencia de los sarcomas de partes blandas de 

9.220 casos en pacientes adultos/año (2,5 a 3,5 casos/100.000 habitantes/año), con una tasa de mortalidad global de 30 a 50 %. 

La edad media de diagnóstico es la quinta década de la vida, con un 10 % 

de pacientes diagnosticados antes de los 20 años. En cuanto a la relación 

hombre/mujer, la incidencia observada es de 3,7/100.000 hombres vs. 

2,6/100.000 mujeres. En la población pediátrica la incidencia de los sarcomas 
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de partes blandas es del 15 % de todas las enfermedades malignas, siendo el 

rabdomiosarcoma el subtipo más frecuente. 

Los sarcomas de partes blandas se subdividen de acuerdo a su aparente 

línea de diferenciación, por ejemplo: liposarcoma (grasa), leiomiosarcomas 

(músculo liso), rabdomiosarcoma (músculo estriado), fibrosarcoma (tejido 

conectivo), etc. El subtipo histológico puede ser determinante de un 

tratamiento específico. Los subtipos más frecuentes son el fibrohistiocitoma 

maligno y el leiomiosarcoma seguidos del liposarcoma, dermatofibrosarcoma 

y rabdomiosarcoma. 

El sitio de origen más frecuente son las extremidades (32 % en las inferiores 

y 13 % en las superiores), casi un tercio son retroperitoneales o intra-

abdominales y aproximadamente un 6 % en la zona de cabeza y cuello. 



Etiología 

La mayoría de los sarcomas de partes blandas son de etiología 

desconocida, sin embargo han sido identificados algunos factores etiológicos 

tanto ambientales como propios del huésped. 

 Factores ambientales 

Exposición a radiación: se estima que aproximadamente 0,5 a 5,5 % de los 

sarcomas son inducidos por radiación; siempre existe relación con la dosis 

administrada (riesgo muy bajo con dosis inferiores a 10 Gy); tiempo de latencia prolongado. 

Exposición a químicos: PVC, thorotrast (usado en angiografías), arsénico 

inorgánico, esteroides anabólicos, etc. 

 Factores del huésped 

Inmunosupresión, SIDA, trasplantados, irritación crónica de los tejidos 

(inflamación crónica, cuerpos extraños), alteraciones genéticas (síndrome de 

Li-Fraumeni, neurofibromatosis), etc. 
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Clasificación 

La clasificación de los tumores de partes blandas se basa en los subtipos 

histológicos y en el grado tumoral. El grado tumoral es un factor importante (si no el más importante) como parámetro pronóstico en las neoplasias de partes 

blandas. 

 Grados histopatológicos de los tumores de partes blandas (NCI) 

 Parámetros histológicos: 

 Tipo tumoral 

 Necrosis 

 Mitosis 



Grados 

 I: bien diferenciado 

 II: < 15 % necrosis (mínima o ninguna) 

 III: > 15 % necrosis (moderada o marcada) 



 Clasificación (NCI) 

GRADO I 

 Liposarcoma bien diferenciado 

 Liposarcoma mixoide 

 Dermatofibrosarcoma  protuberans 

GRADO I-III 

 Leiomiosarcomaa 

 Condrosarcoma 

 Tumor maligno de vaina de nervio periféricoc 

 Hemangiopericitomab 
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 Fibrosarcomaa 

 Condrosarcoma mixoided 

GRADO II-III 

 Liposarcoma de células redondas 

 Fibrohistiocitoma maligno 

 Sarcoma de células claras 

 Angiosarcoma 

 Sarcoma epitelioide 

 Tumor maligno de células granulares 

 Fibrosarcoma 

 Sarcoma sinovial 

 Rabdomiosarcoma 

 Liposarcoma pleomorfico 

GRADO III 

 Sarcoma de Ewing 

 Osteosarcoma 

 Sarcoma alveolar de partes blandas 

 Tumor maligno triton 

 Condrosarcoma mesenquimal 



a Grado I, ausencia de necrosis, baja actividad mitótica (< 6 mitosis/campo 10 aumentos). 

b Grado I, < 1 mitosis/campo 10 aumentos. 

c Grado I, apariencia de neurofibroma pero con mitosis (< 6 mitosis/campo 10 aumentos). 

d Grado I, uniformemente hipocelular, mixoide, sin mitosis. 
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Manifestaciones clínicas 

Los pacientes con sarcomas de partes blandas tienen alta tasa de 

recurrencias locales y mortalidad, por lo cual es crucial que el cirujano 

tratante entienda las opciones apropiadas de diagnóstico, estadificación y 

tratamiento. 

La forma de presentación más común de un sarcoma de partes blandas es 

la tumoración indolora. En algunos pacientes con sarcomas retroperitoneales 

pueden observarse síntomas neurológicos: dolor, saciedad precoz o cuadros 

de obstrucción intestinal. En las extremidades suelen localizarse 

proximalmente (cadera, hombro) y la combinación del rápido crecimiento con 

el aumento de consistencia y fijación a estructuras vecinas  ayuda a la 

sospecha diagnóstica. 



Diagnóstico 

El uso de una biopsia pre-tratamiento es generalmente de mucha utilidad 

ya que el conocimiento de la histología y el grado tumoral ayuda a un 

planeamiento multidisciplinario del tratamiento, pero no siempre es 

necesario. La biopsia es mandatoria cuando el tumor impresiona 

comprometer estructuras críticas o cuando se considera alguna terapia 

neoadyuvante. También debe considerarse la biopsia ante imágenes 

sugestivas de secundarismo. 

Aunque existen distintas opciones de biopsia, uno debiera utilizar el 

método menos invasivo y suficiente para obtener material definitivo para un 

informe de la histología y el grado tumoral. El sitio de la biopsia también es importante ya que el trayecto de la aguja de biopsia puede resultar en una 

recurrencia local de no ser resecado durante el tratamiento definitivo. 

La recomendación es realizar la biopsia mediante una punción con aguja 

cilíndrica, la cual provee material adecuado para arribar al diagnóstico. Ante un eventual fracaso  de la biopsia cilíndrica, como segunda opción está la 
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biopsia quirúrgica incisional bien orientada para poder involucrar la cicatriz en el tratamiento definitivo. 



Estadificación 

Un paso esencial, una vez que el diagnóstico de sarcoma está hecho, es 

conocer la extensión local de la enfermedad, y la presencia o ausencia de 

metástasis a distancia. 

El examen físico provee una estimación del tamaño tumoral, la profundidad 

y la proximidad del tumor a las estructuras críticas como hueso, tendones, 

nervios y vasos sanguíneos. 

En cuanto a los estudios por imágenes, la tomografía computada (TC) y la 

resonancia nuclear magnética (RNM) se han convertido en imprescindibles 

para la evaluación de los sarcomas. La RNM es más ventajosa para determinar 

la extensión de tumoraciones de reciente descubrimiento y para el control 

post-tratamiento. La RNM también permite la caracterización del tumor, 

basado en su patrón de realce, ubicación y tipo de señal. La TC puede ser de 

utilidad en el diagnóstico inicial (cuando no pudo realizarse RNM) pero es más valiosa ante tumores óseos y ante procesos de mineralización/calcificación 

intratumorales (condrosarcomas). 

 Tomografía computada (TC) 

Es una técnica no invasiva que adquiere rápidamente las imágenes, lo cual 

reduce la necesidad de sedación, haciéndola especialmente útil en pacientes 

pediátricos y en pacientes en estado crítico. Es menos costosa que la RNM y 

puede reemplazarla en pacientes en los que esté contraindicada. Otra faceta 

atractiva de la TC es su evolución en la angiotomografía (AngioTC) con la 

posibilidad de delinear el tamaño tumoral, extensión y vascularización. 

Las indicaciones de TC actuales son la evaluación inicial (ya que es el 

estudio más solicitado en ese momento de la historia de la enfermedad), la 

evaluación del hueso invadido por tumor/riesgo de fractura, la identificación 
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de potenciales recurrencias y la enfermedad metastásica (principalmente 

pulmonar). 

Las desventajas son la exposición a radiación, la necesidad de contraste 

endovenoso con el consiguiente riesgo de reacciones alérgicas o nefropatía 

por contraste, y su pobre resolución/contraste en comparación con la RNM. 





FIBROSARCOMA DE PARRILLA COSTAL (PREOPERATORIO) 





LECHO QUIRÚRGICO 
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PIEZA OPERATORIA 



 Resonancia nuclear magnética (RNM) 

Es la imagen de elección para la estadificación locorregional de los tumores 

del sistema músculo-esquelético. La utilización de contraste endovenoso es 

de utilidad para la evaluación de tumores de descubrimiento reciente y para 

el control post-tratamiento (por ejemplo, grado de necrosis post-

neoadyuvancia). 

La RNM tiene como ventajas su alta resolución/contraste, mayor 

sensibilidad en la evaluación de la médula ósea, y la falta de exposición a 

radiación. Es el estudio de elección para la detección de enfermedad residual 

o recurrente. 

Por otra parte, como desventajas, el tiempo de adquisición de las imágenes 

es lento por lo cual puede requerir del complemento de una sedación 

anestesiológica. Las contraindicaciones absolutas de la RNM son la presencia 

de marcapasos, desfibrilador cardíaco, clips de aneurismas, clamps vasculares 

carotídeos, neuroestimuladores, bomba de infusión de insulina, aparatos 

implantables de infusión de drogas, implantes cocleares u otológicos o 

auditivos. 
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Técnicas avanzadas como la difusión y la espectroscopia están bajo 

investigación y pueden convertirse en parte fundamental en la rutina de 

evaluación de los sarcomas. Estas secuencias no necesitan de contraste 

endovenoso y podrían agregar especificidad a la RNM convencional (la 

especificidad de la RNM convencional es del 25 al 40 % aproximadamente). 

Estudios preliminares han demostrado que las imágenes adquiridas con la 

técnica de difusión tienen el potencial de diferenciar entre tumores de partes blandas benignos y malignos. 

 Tomografía con emisión de positrones (PET) 

Es considerado el estándar de oro en cuanto a estudios metabólicos y 

provee información tanto de la anatomía como así también del 

comportamiento tumoral. El trazador más comúnmente utilizado es la 

fluorina-18 fluorodeoxiglucosa (FDG). El valor estándar de captación (SUV) es 

una cuantificación de la actividad metabólica en la región de interés. Debido a que la hiperactividad metabólica es característica de los tumores malignos en 

comparación con los benignos, el PET es una herramienta útil para la 

sospecha de malignidad. Estas características hacen que este estudio sea de 

gran utilidad para la evaluación de necrosis tumoral post-neoadyuvancia. La 

literatura muestra una sensibilidad global del 66 %, con una especificidad del 96 % para el diagnóstico de recurrencias tumorales. Otra ventaja del PET es 

como guía de las biopsias pre-tratamiento, ya que permite orientar la biopsia 

hacia el sitio tumoral de mayor actividad metabólica y por lo tanto más 

representativa. 

Como punto débil el PET no cuenta con la gran resolución anatómica de la 

RNM, cuestión que ha mejorado con el complemento de cortes tomográficos 

(PET-TC) obteniéndose mayor seguridad en las imágenes comparado con 

ambas modalidades por separado. 
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 Estadificación (American Joint Committee on Cancer) 

Grados 



GX 

No puede ser evaluado 



G1 

Bien diferenciado 



G2 

Moderadamente diferenciado 



G3 

Pobremente diferenciado 



G4 

Indiferenciado 



Tumor primario 



TX 

No puede ser evaluado 



T0 

Sin evidencia de tumor primario 



T1 

Tumor < 5 cm en su dimensión máxima 





T1a 

Tumor superficial 





T1b 

Tumor profundo 



T2 

Tumor > 5 cm en su dimensión máxima 





T2a 

Tumor superficial 





T2b 

Tumor profundo 

Ganglios regionales 

NX 

No pueden ser evaluados 

N0 

Sin metástasis ganglionares 

N1 

Metástasis ganglionares 

Metástasis a distancia 

MX 

No pueden ser evaluadas 

M0 

Sin metástasis a distancia 

M1 

Metástasis a distancia 
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Estadios 

Estadio I  G1-2   

T1a, T1b, T2a, T2b 

N0 



M0 

Estadio II  G3-4   

T1a, T1b, T2a  N0 





M0 

Estadio III  G3-4   

T2b 





N0 



M0 

Estadio IV  Cualquier G  Cualquier T   

N1 



M0 





Cualquier G  Cualquier T   

Cualquier N  M1 



Tratamiento 

 Sarcomas de partes blandas de miembros 

 Cirugía 

La resección quirúrgica con márgenes negativos es el tratamiento de 

primera elección para los sarcomas de extremidades. Históricamente, el 

control local exitoso se obtenía mediante la amputación del miembro. Aunque 

esta táctica proveía control local de la enfermedad en la mayoría de los 

pacientes, las consecuencias funcionales y psicológicas eran significativas. Las estrategias contemporáneas para el manejo quirúrgico de los sarcomas de 

extremidades se han enfocado en resecciones funcionales con márgenes 

negativos y la adición de radioterapia cuando fuera necesario para optimizar 

el control local. En pacientes adecuados, el uso de cirugía limitada junto con radioterapia preserva la función sin sacrificar control local o supervivencia 

comparada con la amputación. 

Debido a que la presencia de márgenes positivos micro o macroscópicos 

están asociados a evoluciones más tórpidas, incluyendo un significativo 

aumento del riesgo de recurrencia local, un planeamiento preoperatorio 

cuidadoso debe ser llevado a cabo. Para proveer un adecuado margen de 

resección de 1 a 2 cm, tanto la RNM como la TC tienen un rol principal en este planeamiento. Como antes mencionáramos, la RNM es de gran utilidad en 

determinar la extensión del tumor y su relación con estructuras 

neurovasculares, y la TC en cuanto al grado de invasión ósea. 

3583 



Cirugía | 4ª edición | Parte X 

Ciertos recaudos técnicos deben ser tenidos en cuenta al momento de la 

cirugía: 

 debe incluirse en la resección el sitio de la toma de biopsia con 

márgenes amplios; 

 los sarcomas de partes blandas impresionan estar contenidos por una 

cápsula bien definida; sin embargo, en la evaluación histológica pueden 

encontrarse focos de enfermedad microscópicos por fuera de esta 

«pseudocápsula»; 

 la exteriorización de los drenajes a través de la piel deben realizarse 

cercanos a la cicatriz para poder ser involucrados en el campo de 

radioterapia; 

 el concepto de barrera para la diseminación es importante para la 

táctica de la resección (estas barreras para la infiltración tumoral pueden 

incluir fascias, cápsulas articulares, tendones, epineurum y vainas 

vasculares). En general, cuando estas barreras existen, el tumor puede 

ser resecado por fuera de esta barrera (resecciones compartimentales). 

De no existir la barrera deben conseguirse márgenes amplios; 

 si se cree, basándose en imágenes preoperatorias, que no es posible 

obtener una resección quirúrgica suficiente con amplios márgenes, 

debiera considerarse la radioterapia preoperatoria para mejorar las 

chances de control local postoperatorio; 

 en resumen, la resección oncológica debiera incluir el sitio de la biopsia, 

al tumor intacto, la pseudocápsula, y la zona periférica reactiva con 

amplios márgenes. 
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LIPOSARCOMA DE GLÚTEO RECIDIVADO 





PLANO DE RESECCIÓN 



La enfermedad recurrente, de ser resecable, es de tratamiento quirúrgico. 

Las otras opciones de tratamiento debieran ser evaluadas en un equipo 

multidisciplinario como así también la enfermedad recurrente irresecable. 

 Radioterapia   

La radioterapia es frecuentemente utilizada como parte del tratamiento 

multidisciplinario en los sarcomas de extremidades. Puede ser utilizada para 
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optimizar el control local luego de cirugías conservadoras de miembros, para 

mejorar la resecabilidad en tumores avanzados, y como tratamiento de la 

enfermedad irresecable. 

En general, el uso de la radioterapia está asociado con una optimización del 

control local postoperatorio sin influencia alguna en el desarrollo de 

metástasis a distancia ni en la supervivencia global. Tampoco la radioterapia 

puede mejorar el control local luego de resecciones subóptimas. Las 

recurrencias locales son significativamente mayores en aquellos pacientes 

sometidos a resecciones con márgenes positivos, aún cuando hayan recibido 

radioterapia adyuvante, por lo cual la radioterapia adyuvante no debiera ser 

vista como una alternativa ante márgenes de resección positivos. 

Puede ser administrada de diversas formas. Como radioterapia externa y 

braquiterapia, o dependiendo del momento, en forma preoperatoria, 

intraoperatoria o postoperatoria. La decisión de qué tipo de radioterapia y en qué momento del tratamiento utilizarla es controversial y dependerá de la 

disponibilidad de tecnología y de las características del paciente y del tumor. 

La radioterapia preoperatoria utiliza dosis que tienden a ser menores que 

las usadas en el postoperatorio (generalmente, 50 Gy comparado con 60-70 

Gy). Además, el campo a irradiar también es menor, lo cual en conjunto 

explica la menor toxicidad a largo plazo observada en los pacientes que 

recibieron radioterapia en el período preoperatorio. Por otra parte, la 

radioterapia postoperatoria genera menos complicaciones de herida, y 

permite seleccionar a los pacientes de alto riesgo de recurrencia basado en la anatomía patológica. Por estos motivos, la decisión sobre qué secuencia 

utilizar debe basarse en la opinión de un equipo multidisciplinario 

considerando cada caso en particular. 

La braquiterapia, que implica la colocación de catéteres en el lecho de 

resección tumoral durante la cirugía por donde se progresan semillas de 

material radioactivo, tiene la ventaja de poder brindar menor dosis de 

radioterapia a los tejidos sanos que la forma externa convencional. Puede ser 

complementada con radioterapia pre o postoperatoria si es deseado. Provee 
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excelente control local en casos de tumores de alto grado, sin mostrar una 

mejoría en dicho control en los de bajo grado. 

Según las guías de manejo del National Cancer Comprehensive Network 

(NCCN) las indicaciones actuales de radioterapia en pacientes con sarcomas 

de extremidades son tumores de alto grado, tumores grandes, y márgenes 

cercanos o microscópicos positivos (R1). En contrapartida, tumores pequeños 

de bajo grado y resecados con márgenes amplios negativos pueden excluirse 

del tratamiento radiante. 

 Quimioterapia 

 Adyuvante: en la actualidad el rol de la quimioterapia en tumores de partes blandas de extremidades resecados es incierto. Las quimioterapias basadas 

en adriamicina o ifosfamida son las utilizadas. Parecen beneficiarse en 

supervivencia libre de recurrencias pero no en supervivencia global aquellos 

pacientes con alto riesgo de enfermedad metastásica (tumores grandes, 

profundos y de alto grado). En general son candidatos los pacientes jóvenes y 

sin comorbilidades, capaces de tolerar la toxicidad. 

 Neoadyuvante: la quimioterapia sola o combinada con radioterapia en 

forma preoperatoria ha sido evaluada para mejorar la resecabilidad en 

sarcomas localmente avanzados. A pesar de haberse observado resultados 

promisorios, la toxicidad de estos regímenes es habitualmente la limitante. 

Distintos estudios (MD Anderson Cancer Center; DELANEY y col.; etc.) reportaron resultados alentadores con la utilización de esquemas agresivos de 

radioquimioterapia preoperatoria combinando ya sea doxorrubicina, 

dacarbazina, ciclofosfamida y ADIC o mesna, ifosfamida, adriamicina y 

dacarbazina alternados con radioterapia. Con estos regímenes intensos, el 

control local a 5 años, la ausencia de metástasis a distancia y las 

supervivencias libres de enfermedad y global fueron mejoradas (58 vs. 87 %) 

en comparación con controles históricos. 

 Sarcomas retroperitoneales 

El control de los sarcomas retroperitoneales es inferior al obtenido en los 

sarcomas de otras localizaciones por distintas razones que incluyen la 
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dificultad de obtener amplios márgenes de resección, las altas tasas de 

irresecabilidad, altas tasas de márgenes de resección positivos, y la dificultad para administrar terapias adyuvantes (radioterapia). 

Entre los diagnósticos diferenciales, a pesar de que un tercio de los 

tumores retroperitoneales son sarcomas, hay que tener en cuenta los 

linfomas, tumores testiculares, tumores germinales, desmoides, tumores 

adrenales, tumores renales, tumores pancreáticos o GIST. 

La utilización de biopsia en estas lesiones es controversial, sin embargo si 

se planea utilizar neoadyuvancia, la confirmación histológica es necesaria. En estos casos la biopsia por punción cilíndrica guiada con TC es la preferida. 

 Cirugía 

La cirugía es considerada la única opción de tratamiento potencialmente 

curativa, y la resección completa con márgenes negativos debiera ser el 

objetivo de ésta. La tasa de resección completa varía en las distintas series 

entre 54 y 88 %. La resección de órganos adyacentes o estructuras vasculares 

es frecuentemente requerida para la obtención de márgenes suficientes (34 a 

75 %). 

 Radioterapia 

Debido a la alta tasa de recurrencia local, especialmente en tumores de alto 

grado o ante resecciones insuficientes, la adición de radioterapia ha sido 

evaluada para obtener mejor control local. A diferencia de los sarcomas de 

extremidades, la dosis de radioterapia se ve limitada por la proximidad de 

tejidos radiosensibles al lecho quirúrgico como el intestino, riñón, y 

estructuras nerviosas utilizándose dosis de 45 a 50 Gy en comparación con los 

60-70 Gy típicamente usados en esta patología. 

La radioterapia puede ser administrada durante el preoperatorio, 

intraoperatorio o postoperatorio con diversas técnicas (externa o 

braquiterapia). En los casos en los que se planea utilizar radioterapia externa, la modalidad preoperatoria es la preferida debido a la menor toxicidad al 

minimizar la irradiación en tejidos normales, y al aumentar las chances de 
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lograr resecciones con márgenes negativos. Desafortunadamente, debido a la 

baja incidencia de estos tumores, no existen trabajos bien diseñados que 

respondan el interrogante de qué modalidad de radioterapia es la mejor (pre 

o postoperatoria), por lo cual la elección del tiempo de administración de la 

radioterapia debe ser definido en grupos de tratamiento multidisciplinarios. 

 Quimioterapia 

Su uso es también controversial, observándose algún beneficio solamente 

como tratamiento paliativo. En la modalidad neoadyuvante, con esquemas 

basados en adriamicina o ifosfamida, debiera ser indicada dentro de 

protocolos de investigación ya que no existen resultados categóricos de su 

utilidad. 

La quimioterapia adyuvante, en base a doxorrubicina, ha demostrado 

solamente un 4 % de beneficio en supervivencia a 10 años pero sólo en el 

grupo de pacientes de sarcomas de extremidades por lo  cual no existe 

evidencia concluyente sobre el rol de la quimioterapia en pacientes con 

sarcomas retroperitoneales (meta-análisis realizado por el Sarcoma Meta-

analysis Collaboration que incluyó 14 meta-análisis de protocolos basados en 

doxorrubicina adyuvante en pacientes adultos). 

Resultados promisorios se han observado en segunda y tercera línea de 

tratamiento con regímenes a base de gemcitabine/docetaxel, y más 

recientemente con pazopanib. Otras drogas como ser la palifosfamida, eribulin 

y TH-302 están en fase III de desarrollo. 

La combinación de radio-quimioterapia es otra opción en estudio. Más allá 

de la toxicidad (20 % de náuseas grado 3-4) la eficacia de este esquema no ha 

sido reportada sino en tratamientos paliativos. 

 Enfermedad recurrente 

La recurrencia local es una situación frecuente en los sarcomas 

retroperitoneales. Ante lesiones resecables, la cirugía es el tratamiento de 

elección teniendo en cuenta que la posibilidad de resecciones con márgenes 
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negativos es inferior que en la cirugía primaria (57 % vs 80 %). Al igual que en la cirugía primaria, la resección completa está asociada a mejor supervivencia. 

La radioterapia en cualquiera de sus modalidades debe ser tenida en 

cuenta en los casos en los que no fue utilizada en el tratamiento inicial, y la quimioterapia puede tener un rol en conjunto con la radioterapia o como 

paliativo en los casos no resecables. 



Seguimiento 

No existe un consenso en cuanto a cómo debiera ser el seguimiento, ni en 

relación a tiempos ni a estudios. En general, los pacientes con tumores de alto grado debieran tener un seguimiento clínico e imagenológico frecuente. Este 

seguimiento debiera incluir una TC de tórax y del sitio de resección (abdomen 

y pelvis en los sarcomas retroperitoneales, y miembro afectado en sarcomas 

de extremidades) a intervalos de 3 a 6 meses los primeros 2 años, luego 

bianual en los casos de alto grado y anual en los de bajo grado. 
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Melanoma cutáneo 
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Introducción  

El melanoma es el tumor responsable de la mayoría de las muertes 

relacionadas con el cáncer de piel (se estima que un 75 %). 

Cerca de 160.000 nuevos casos de melanoma se diagnostican cada año en 

el mundo y resulta más frecuente en hombres y en personas de raza blanca 

que habitan regiones con climas soleados. De acuerdo con la Organización 

Mundial de la Salud (OMS)  ocurren aproximadamente 48.000 muertes 

relacionadas con el melanoma cada año. 



Definición 

El melanoma es un tumor maligno originado en los melanocitos, que son 

células derivadas de la cresta neural. Su origen predominante es en la  piel, 

pero también puede tener su origen en las mucosas. 



Fisiopatología 

No está totalmente aclarada. Factores ambientales (radiación ultravioleta) y 

constitucionales (fenotipo cutáneo), parecen ocasionar alteraciones 

cromosómicas que conducen al desarrollo de la enfermedad. 
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En el estudio genético más importante publicado hasta la fecha por 

investigadores del Instituto Nacional del Cáncer de Estados Unidos, se 

comunica que la identificación de 68 genes relacionables con el desarrollo del melanoma (BRAF,  TRRAP,     GRIN2A,     ERBB4, N-ras, p53, entre otros). La importancia de identificar estas alteraciones genéticas se relaciona con la 

posibilidad del uso de terapias blanco. 

Los nevus melanocíticos congénitos tienen un riesgo variable dependiendo 

del tipo. Los nevus gigantes o mayores de 20 cm pueden llegar al 12 % de 

transformaciones malignas, mientras que los pequeños están por debajo del 

2 %. En los nevus melanocíticos adquiridos el riesgo de aparición de un 

melanoma es de 1 %. 

Se han identificado una serie de factores de riesgo para el desarrollo de un 

melanoma: 

  Historia familiar. Si bien el melanoma familiar es de muy baja incidencia, individuos pertenecientes a familias con el antecedente constituyen un 

grupo de riesgo. Entre el 4-10 % de los pacientes con melanoma tienen el 

antecedente de un familiar de primer grado que tuvo la enfermedad. 

  Tipo de piel, color de pelo y ojos.  Numerosos estudios muestran un leve aumento del riesgo asociado a individuos de piel clara, cabellos rubios y 

ojos claros. El único factor con una asociación fuerte es la facilidad para 

broncearse luego de una exposición puntual al sol. Los individuos que 

luego de la exposición, presentan la piel eritematosa con dolor y no 

adquieren un bronceado rápido tienen mayor riesgo. 

  Efélides.   Numerosos estudios muestran una fuerte asociación entre la presencia de pecas y riesgo de desarrollar un melanoma cutáneo. 

  Nevus.  El número total de nevus y su densidad se asocian a un aumento del riesgo (RR: 22), comparado con aquellas que no tienen nevus. 

  Nevus atípicos.  Hay un aumento del riesgo asociado variable de acuerdo a los diferentes estudios (RR: 4-28) 
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  Xeroderma pigmentosum.   El riesgo relativo en los menores de 20 años puede llegar a ser de hasta 1000 veces superior a la población. 

  Exposición al sol.  El riesgo causal de la exposición solar está sustentado en razones epidemiológicas. Está relacionado con el tiempo de 

exposición, la frecuencia y la edad de la vida en que comenzó. La 

exposición intermitente es un factor de riesgo agregado. 

  Camas solares y lámparas solares. Son una fuente de rayos ultravioleta similares a la radiación solar. Numerosos estudios epidemiológicos las 

relacionan con el desarrollo de melanomas. 



Incidencia 

Su incidencia ha ido en aumento en las últimas décadas, a expensas 

principalmente del aumento de diagnósticos de melanomas finos (< 1 mm), 

transformándose en una de las neoplasias de más rápido crecimiento. Su 

incidencia aumenta anualmente entre un 4 y 7 %, principalmente en la 

población de raza blanca. Como sucede con la  mayoría de los cánceres, su 

enfoque diagnóstico, terapéutico y de seguimiento debe ser realizado por un 

equipo interdisciplinario, integrado fundamentalmente por dermatólogo, 

patólogo, cirujano oncólogo, clínico oncólogo y radioterapeuta. 

A nivel global es el sexto tumor más común entre hombres y el séptimo 

entre las mujeres. La incidencia varía de acuerdo a las regiones geográficas y a la raza. Cambia de 34/100.000 habitantes en Australia a 0,3/100.000 en Asia 

del este (Estados Unidos: 14,1; América del Sur: 2,4; mundial: 2,7/100.000) 

[GLOBOCAN 2002]. 

El Registro Argentino de Melanoma Cutáneo (RAMC) muestra, a marzo del 

2010, 4.210 melanomas registrados con una distribución homogénea entre 

sexos con un leve predominio en hombres. La distribución por edad fue de 

una mediana de 50 años para las mujeres y de 60 años para los hombres. Al 

año 2007, la tasa cruda de mortalidad por melanoma/100.000 habitantes/año 

fue 0,88 para el sexo masculino y de 1,28 para el femenino. 
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El melanoma afecta por igual a ambos sexos, es raro en la infancia y su 

incidencia aumenta significativamente entre los 16 y 50 años. La edad media 

de diagnóstico es en la década de los 50 años. Un 80 % se producen entre los 

25 y 65 años. 



Clasificación   

Existen distintas formas clínicas anatomopatológicas con características 

propias. Prácticamente en todas ellas se observa un patrón de crecimiento 

radial seguido de una etapa de crecimiento vertical:   

  Melanoma extensivo superficial (MES). Es el tipo más común (70 %). Se puede localizar en cualquier parte de la superficie cutánea, pero tiene 

una leve predominancia en el dorso, en hombres, y en miembros 

inferiores en mujeres. 

  Melanoma nodular (MN). El segundo en frecuencia (20 %), con iguales 

características epidemiológicas que el MES. No presenta la fase de 

crecimiento radial y es de peor pronóstico. 

  Melanoma acrolentiginoso (MAL) (5 %). Se lo encuentra en zonas distales de los miembros (subungueal, plantar o palmar), y superficies mucosas 

(nasofaríngea, ano-rectal, tracto genital femenino). Su origen no se 

relaciona a la exposición de rayos UV. Es más frecuente 

proporcionalmente en personas de raza negra. 

  Melanoma lentigo maligno (MLM).  Ocurre habitualmente en personas de edad y en zonas de piel con exposición crónica al sol (cara y manos). 

Tiene una fase de crecimiento radial muy prolongada en el tiempo 

(lentigo maligno o lentigo de Hutchinson), previo a ser invasor (MLM). 

  Melanoma desmoplásico (MD). Es un tipo infrecuente de melanoma, 

caracterizado por una intensa infiltración estromal. Son más frecuentes 

en el área de cabeza y cuello. 
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MES 







MES – MELANOMA AMELANÓTICO                                         MES 







MES PECTORAL. MELANOMA NODULAR 
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MES – MELANOMA  LENTIGO MALIGNO 



Manifestaciones clínicas 

El cuadro clínico habitual de presentación es el de una lesión pigmentada 

de larga data que presenta una serie de cambios respecto a la lesión original, o puede tratarse de un nevus de reciente aparición. 

Es importante recabar datos acerca de cambios de aspecto y color, 

sangrado o prurito. Por lo general estos cambios se miden en meses. 

En otras oportunidades la consulta es por un nódulo subcutáneo o un 

nódulo en un territorio ganglionar superficial (axila, cervical o inguinal), que en el examen físico permite diagnosticar la lesión original, o en otros casos es la única manifestación de la enfermedad, ya que la lesión original 

experimentó un fenómeno de regresión espontánea, que no permite 

identificarla. Es muy excepcional que el motivo de consulta sea una lesión 

metastásica a distancia (ej., obstrucción intestinal, trastorno cognitivo, etc.) de un melanoma no diagnosticado previamente. 

El aspecto clínico de la lesión primaria habitualmente responde la 

acronimia A-B-C-D-E: 

Asimetría: una mitad no es igual a la otra. 
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Bordes: irregulares: parte o todo el contorno se encuentra bien definido. En 

ocasiones el pigmento puede infiltrarse en la piel adyacente. 

Color: irregularidad del color que varía de marrón a negro, en 

oportunidades con áreas depigmentadas. 

Diámetro  mayor a 5 mm: si bien se diagnostican melanomas de menor 

tamaño, debe ser considerado un factor de sospecha. 

Elevación  o  Evolución  (dependiendo del origen del acrónimo): la primera 

tiene en cuenta la sobreelevación clínica de la lesión, que no es un signo de 

enfermedad temprana. El segundo se refiere a las variaciones de las 

características antes mencionadas en los últimos tiempos. 

 Distribución anatómica: en el hombre es más frecuente en el tronco y en la cabeza y cuello. En las mujeres, en la extremidades inferiores. 



Diagnóstico 

 Anamnesis 

Un minucioso interrogatorio dirigido a conocer potenciales exposiciones a 

factores de riesgo (por ejemplo, radiación ultravioleta), antecedentes 

personales y familiares debe ser llevado a cabo. 

 Examen físico 

El examen clínico en esta etapa inicial de la consulta debe incluir una 

prolija revisión  de toda la superficie cutánea y territorios ganglionares. 

Aproximadamente un 5 % de los pacientes tienen el riesgo de tener otro 

tumor cutáneo. 

 Biopsia 

El diagnóstico de certeza es anatomopatológico y se realiza mediante una 

biopsia. Las características técnicas de cómo se realiza la biopsia es de 

relevante importancia para la planificación del tratamiento. La biopsia debe 

ser representativa de la lesión y de una profundidad adecuada para permitir 

una correcta lectura del espesor (incluyendo tejido celular subcutáneo). 
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Las biopsias por  shaving  o afeitado, curetaje o con tijera deben ser 

proscriptas, ya que pueden comprometer el diagnóstico y futuro tratamiento 

al infravalorar el espesor de la lesión. 

La biopsia quirúrgica debe ser preferentemente escisional (reseca toda la 

lesión) en las lesiones menores a 1 cm de diámetro, o incisional (reseca una 

parte de la lesión), cuando la lesión es de mayor tamaño. En ambos casos, el 

margen de piel sana tiene que ser, mínimo, no más de 2 mm, con el fin de no 

comprometer el futuro margen de resección para el tratamiento definitivo e 

incluir el tejido celular subcutáneo a fin de no infravalorar el espesor. Otro aspecto importante de la biopsia es la orientación de la incisión. Como 

principio oncológico la cicatriz de la biopsia debe resecarse al momento del 

tratamiento radical. Por tal razón debe minimizarse el sacrificio de piel sana, ya sea por excesivo margen en la biopsia o por orientación inadecuada de la 

incisión. 





No debe tratarse una lesión pigmentada sospechosa de melanoma 



sin tener una biopsia previa que permita un diagnóstico certero y una 

correcta estadificación 





El informe anatomopatológico deberá contener una serie de datos básicos 

imprescindibles para una correcta estadificación y posterior tratamiento, pero cuatro son los elementos principales a tener en cuenta: espesor de la lesión 

medida en mm —Breslow—, nivel de Clark, número de mitosis/mm2 y presencia 

de ulceración. 

En cuanto a diagnósticos diferenciales no existen demasiados. Puede 

generar alguna duda diagnóstica en el examen físico el epitelioma basocelular 

pigmentado. El ojo experimentado y la dermatoscopia pueden disipar la duda 

clínicamente, y la biopsia confirma la naturaleza de la lesión. 
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Tratamiento 

 Cirugía 

El tratamiento primario del melanoma es la cirugía y la táctica a emplear 

depende del estadio. 

La biopsia inicial tiene un rol primordial en la selección de la estrategia 

quirúrgica, fundamentalmente en lo que se refiere a márgenes de resección 

de la lesión original y a la decisión de realizar o no la investigación del  status ganglionar (mapeo linfático). 

El tratamiento de la lesión primaria (luego de la biopsia confirmatoria) 

consiste en una resección radical amplia con márgenes de tejidos sanos 

alrededor de la cicatriz de biopsia escisional o del remanente pigmentado de 

una biopsia incisional. 

El objetivo de esta resección es extirpar la lesión primaria incluyendo 

potenciales focos adyacentes a la lesión primaria. La extensión de los 

márgenes toma en cuenta el espesor de la lesión inicial medido en mm 

(Breslow), y están basados en los resultados de ensayos clínicos prospectivos 

y randomizados. Esta resección debe llegar hasta la fascia muscular, sin 

necesidad de incluirla. 



ESPESOR  (MM) 

MARGEN (CM) 

 In situ 

0,5 

0-1 

1 

1-2 

1 o 2 

2-4 

2 

>4 

2 

CUADRO 1. MÁRGENES LATERALES DE RESECCIÓN SEGÚN EL BRESLOW 
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 Tratamiento de los ganglios 

Los  ganglios regionales son el sitio donde asientan más comúnmente las 

primeras metástasis del melanoma (60-70 %). Su presencia representa el 

factor pronóstico independiente más importante al disminuir la supervivencia 

a 5 años a un 20-50 %, siendo el número total de ganglios metastásicos 

inversamente proporcional a ella. Variables del tumor primario como nivel de 

Clark, Breslow, ulceración, regresión y tipo histológico tienen poco valor 

pronóstico una vez que la metástasis ganglionar ocurre. 

 Mapeo linfático  

Hasta hace unos años la única forma de identificar metástasis en los 

ganglios regionales clínicamente negativos era realizar una linfadenectomia 

radical o una linfadenectomia electiva (LE). Esta táctica demostraba la 

presencia de metástasis ganglionares en  solo el 15 a 20 % de los enfermos, 

con lo cual había un 80-85 % de pacientes que no se beneficiaban de la 

cirugía. Por otra parte, el estudio anatomopatológico de la pieza quirúrgica, al examinar un solo un corte histológico con hematoxilina-eosina de cada 

hemisección de los ganglios linfáticos, examinaba una pequeña porción del 

volumen ganglionar total, subestimando la frecuencia de metástasis. 

En 1982, DONALD  MORTON  (California, EUA) describe el procedimiento del 

 mapeo linfático (ML) que reemplazó a la linfadenectomia electiva. El ML es el procedimiento de identificación del  ganglio centinela (GC). 

Se define al ganglio centinela (GC)  como el primer ganglio del territorio 

linfático al que drena el tumor primario, el cual tendría mayor probabilidad de albergar metástasis. 



 El GC es el primer ganglio en recibir el drenaje linfático del territorio 



donde asienta el tumor. 



 Es el que tiene más probabilidades de tener metástasis. 

 Permite predecir el estado del resto de los ganglios regionales. 



 El ML es el procedimiento de identificación del GC. 
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El concepto de GC en melanoma está basado en dos premisas:  

a.  El drenaje linfático de la piel es un proceso ordenado que se puede 

predecir con el mapeo de los ganglios linfáticos que salen de un 

determinado territorio hasta el primer ganglio de drenaje o centinela. 

b. El melanoma producirá metástasis en el GC antes de comprometer otro 

ganglio del grupo. Por lo tanto, la histología del GC reflejará la histología 

del resto de los ganglios del territorio. En otras palabras, si el GC es 

negativo, el resto de los ganglios también lo será. 





FIGURA 1. ESQUEMA DEL GANGLIO CENTINELA EN MELANOMA 



El ML y biopsia del GC fueron propuestos como un método para estadificar 

los ganglios linfáticos regionales sin realizar una linfadenectomía electiva. 

Los componentes del ML y biopsia del GC son: 

 Linfocentellografía preoperatoria 

 Mapeo linfático intraoperatorio  

 Estudio anatomopatológico 

 Linfocentel ografía preoperatoria (LCP): es la imagen obtenida mediante la inyección intersticial de coloides radioactivos que captados por los linfáticos 3601 
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migran a los ganglios permitiendo registrar la imagen en una placa 

radiográfica. 

Su importancia radica en que:  

 Identifica el o los territorios ganglionares de drenaje. 

 Detecta el número de GC y su localización dentro del territorio 

ganglionar. 

 Identifica ganglios centinela en tránsito. 

 Localiza drenajes anómalos. 

 Disminuye los tiempos quirúrgicos. 

 Mapeo linfático intraoperatorio: es la identificación y resección del o los ganglios centinela. Se realiza por el método combinado que consiste en la 

inyección perilesional de un colorante vital (azul patente al 3 %) y un 

radioisótopo. Esta técnica permite la identificación en el 98 % de los casos. 



TASA DE IDENTIFICACIÓN 

INVESTIGADOR 

N 

GC POSITIVO (%) 

COLORANTE  RADIOFÁRMACO  TOTAL 

MORTON , 1999  

1135  Sí 

Sí 

99 

20.5 

GERSHENWALD , 1999    580  Sí 

Sí 

95 

15 

CASCINELLI , 2000 

829  Sí 

Sí 

88 

18 

PORTER , 2000  

765  Sí 

Sí 

99 

16 

RELATO AAC , 2002 

268  Sí 

Sí 

95.8 

15.6 

CUADRO 2. EXPERIENCIA CLÍNICA EN MAPEO LINFÁTICO DE MELANOMA 



 Estudio anatomopatológico:  la auténtica ventaja del ML es que brinda al patólogo el ganglio con más probabilidades de contener metástasis. Al evaluar 

un solo ganglio, puede realizar un examen más detallado. Los protocolos de 

examen incluyen técnicas con cortes multiseriados y tinciones con 
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hematoxilina-eosina e inmunohistoquímica —IHQ—  (S100-HMB45-Melan A). 

También se han ensayado técnicas de biología molecular (PCR), que no forman 

parte de los estándares de cuidado. 



INVESTIGADOR 

N 

GC POSITIVO 

H&E POSITIVO 

IHQ (%) 

CONVERSIÓN* 

(%) 

(%) 

(%) 

MORTON , 

194 

40  (21) 

23  (12) 

17  (9) 

10 

 1992 

GOSCIN , 1999   405 

72  (18) 

50  (12) 

22  (5) 

6 

MESSINA , 

357 

56  (16) 

31  (9) 

25  (7) 

8 

 1999 

RELATO  AAC ,  324 

57  (17.5) 

46  (14) 

11  (3.3) 

4 

 2002 

*Porcentaje de casos negativos con H&E convertidos en positivos por IHQ 

CUADRO 3. METÁSTASIS DE MELANOMA EN GC DETECTADO POR H&E VS. IHQ 



Se recomienda realizar el ML en aquellos pacientes que tengan un riesgo de 

presentar metástasis ganglionares ocultas mayor al 5 %. Este riesgo es 

calculado  sobre la base del espesor, localización, presencia de ulceración o 

regresión y sexo. 

El espesor tumoral (Breslow) es el factor pronóstico más sensible para 

predecir la aparición de metástasis ganglionares y sistémicas. Al proveer una 

estimación cuantitativa de ellas, es de suma importancia para seleccionar qué 

pacientes se beneficiarían con una LE. 
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1.50-4.00 

>4.00 

<0.76 

0.76- 1.50 



FIGURA 2. RIESGO DE METÁSTASIS EN RELACIÓN AL BRESLOW 



 Metástasis regionales 

 Recurrencia local: recurrencia del melanoma en la cicatriz de la resección inicial. 

 Satelitosis: recurrencia ubicada entre 2 y 5 cm de la lesión original 

(actualmente incorporada en la categoría «metástasis en tránsito»). 

 Metástasis en tránsito: lesión ubicada a más de 5 cm de la cicatriz de resección y previa a los ganglios linfáticos regionales. 





MTS EN TRÁNSITO 
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 Ganglios linfáticos regionales: el compromiso ganglionar regional es 

habitualmente el primer lugar de metástasis. La supervivencia a 5 años de 

pacientes con ganglios macroscópicamente invadidos es del 20 al 30 %, 

mientras que la de los que tienen uno o dos ganglios con invasión 

microscópica (clínicamente negativos) es de 50 a 70 %. A pesar del mal 

pronóstico que ello representa, deben tratarse con intento curativo. 

Ante la presencia de ganglios clínicamente positivos (Estadio III) la cirugía —

linfadenectomía— es la única terapéutica eficaz para controlar la enfermedad 

regional. 

En cuanto a la recurrencia, el tratamiento depende de su extensión. En caso 

de lesiones aisladas o lesiones agrupadas el tratamiento de elección es la 

cirugía con un margen de resección negativo y suficiente. 

Cuando la magnitud de la enfermedad es mayor, puede estar indicada, en 

la localización en miembros, la perfusión o infusión de miembro aislado. 

También podrá considerarse el uso de radioterapia o tratamientos sistémicos. 

 Metástasis a distancia 

Corresponden a lesiones en piel o partes blandas a distancia de la lesión 

primaria (excluye el compromiso regional), o viscerales, óseas y cerebrales. Su presencia conlleva un muy mal pronóstico con una supervivencia media de 6 a 

15 meses. 

Las de origen cutáneo y partes blandas tienen mejor pronóstico que el 

resto. La presencia de una LDH aumentada en el contexto de enfermedad a 

distancia representa un factor de peor pronóstico. 

La cirugía es el tratamiento óptimo en casos seleccionados, con criterio 

paliativo la mayor parte de la veces (obstrucción intestinal, anemia por 

implantes intestinales, metástasis cutáneas dolorosas, ulceradas o infectadas) y en algunas circunstancias, curativo (pacientes con uno o dos sitios 

metastásicos, buen estado general y tiempo libre de enfermedad prolongado). 
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 Radioterapia   

Tradicionalmente el melanoma era considerado un tumor radiorresistente. 

Estudios experimentales y clínicos demuestran que es un tumor radiosensible 

y que las tasas de respuesta están relacionadas con la forma de aplicación 

(dosis y fraccionamiento). 

La indicación en el tumor primario está dada como adyuvante en el caso de 

márgenes insuficientes no ampliables quirúrgicamente, o como tratamiento 

primario en lesiones no tratables quirúrgicamente (alto riesgo quirúrgico o 

irresecables). 

Trabajos retrospectivos han identificado una serie de condiciones en 

ganglios regionales metastásicos (extensión extracapsular, 4 o más ganglios 

positivos, diámetro mayor a 3 cm, recurrencia regional luego de un 

vaciamiento ganglionar) que podrían beneficiarse con radioterapia adyuvante, 

disminuyendo los altos índices de recurrencia regional (30 a 50 %). Sin 

embargo no está  demostrado que este beneficio tenga impacto en la 

supervivencia. 

En la enfermedad estadio IV tiene un rol paliativo para metástasis 

sintomáticas (óseas, lesiones sangrantes, cerebrales, masas ganglionares que 

comprimen estructuras o dolorosas, etc.). 

 Terapia sistémica adyuvante   

Se definen las terapias adyuvantes como aquellas administradas en 

ausencia de enfermedad, pero con un alto riesgo de recaída. 

A lo largo de los últimos 40 años se han investigado diferentes agentes 

potencialmente beneficiosos: drogas quimioterápicas, estimulantes 

inmunológicos no específicos (bacilo  Calmette Guerin,  Corynebacterium parvum, levamisol, interferón), estimulantes inmunológicos específicos (vacunas autólogas y alogénicas). 

El  interferón  α2b  (IFN)  es  el  único  agente  aprobado en Estados Unidos y Europa. Sin embargo los resultados de estudios clínicos prospectivos 

randomizados han sido controversiales, demostrando beneficios marginales 
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en cuanto período libre de recurrencias y ninguno en periodo libre de 

metástasis a distancia y supervivencia, en subgrupos específicos de pacientes 

(metástasis ganglionares microscópicas, tumor primario ulcerado). 

Dado lo controversial del tema, es recomendable el ingreso a ensayos 

clínicos de los pacientes con alta probabilidad de recurrencia. 

 Terapia sistémica para enfermedad avanzada 

El melanoma es un tumor con bajas tasas de respuesta a los tratamientos 

quimioterápicos. Tratamientos de monoquimioterapia o poliquimioterapia han 

tenido pobres resultados clínicos, sin modificación de la supervivencia. 

La droga estándar contra la cual se comparan los resultados de nuevos 

tratamientos es la dacarbazina (DTIC), que ofrece una tasa de respuesta 

objetiva del 15-18 %, y una sobrevida media de 6 a 9 meses. Otras drogas con 

tasas de respuesta similares son la temozolamida, fotemustina, lomustina, 

paclitaxel, docetaxel, cisplatino, vincristina, entre las más investigadas. 

Ensayos clínicos usando esquemas de poliquimioterapia (DTIC-cisplatino-

vinblastina, DTIC-cisplatino-vinblastina-interferón, DTIC-cisplatino-carmustina-tamoxifeno) mostraron, en estudios no randomizados, mejores respuestas que 

los tratamientos monodroga, pero ningún beneficio en la supervivencia. 

Teniendo en cuenta la mayor toxicidad vs. los beneficios, no son considerados 

tratamientos estándares. 

 Inmunoterapia: la interleukina 2 (Il-2) mostró tasas de respuesta similares a los tratamientos convencionales (16 %), 6 % con respuesta completa, y en 

estos una duración mayor a 59 meses. Debido a la alta toxicidad del 

tratamiento tiene indicaciones muy precisas. 

La  bioquimioterapia es el tratamiento con el uso combinado de 

quimioterapia e inmunomoduladores (cisplatino-DTIC-vinblastina-Il-2 e IFN). 

Estudios randomizados que comparan este tratamiento con quimioterapia 

concluyen que se asocia a una alta toxicidad, y resultados oncológicos con 

alta tasa de respuesta, sin beneficios en la duración de la respuesta ni en la supervivencia global. 
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 Anticuerpos monoclonales: recientemente ha sido aprobada en Estados 

Unidos por la Food and Drug Administration (FDA) el ipilimumab (antiCTLA). 

Este nuevo tipo de inmunoterapia actúa indirectamente sobre el tumor al 

estimular al sistema inmunológico a reconocer y destruir a las células 

cancerosas. Su mecanismo de acción es el bloqueo de una molécula 

denominada antígeno 4 asociado al linfocito T citotóxico (CTLA-4), que 

desempeña un papel importante en la supresión de la respuesta 

inmunológica normal frente al cáncer. El ipilimumab impide esa supresión y, 

por lo tanto, permite al sistema inmunológico responder a organismos 

extraños como las células tumorales. Las tasas de supervivencia a 1 y 2 años 

fueron del 46 % y el 24 %, respectivamente, frente al 25 % y 14 % del grupo de control. 

 Terapias blanco: una alta proporción de los melanomas, tienen 

identificadas alteraciones genéticas (amplificaciones, deleciones y 

mutaciones) que modifican la secuencia normal de hechos en el control de la 

reproducción y supervivencia celular. Ejemplos son la mutación del gen BRAF 

(presente en el 50 % de los melanomas), NRAS, C-KIT, GNαQ y la amplificación 

del C-KIT. Terapias blanco desarrolladas contra C-KIT y BRAF han mostrado 

respuestas  iniciales, con el desarrollo de rápida resistencia secundaria. Estos fármacos (sorafenid, vemurafenid) están en distintas fases de estudio. 



Seguimiento 

Los cuatro objetivos de un programa de seguimiento son el identificar 

enfermedad recurrente en forma temprana pasible de tratamiento curativo, la 

detección de segundos tumores primarios, el soporte psicosocial del paciente 

y el registro de datos para elaboración de estadísticas acerca de la 

enfermedad. 

En cuanto al tipo de recurrencias, el 20-28 % de las primeras recurrencias 

son locales o en tránsito, el 26-60 % son en ganglios regionales, y el 15-50 % a distancia. Cuando la recurrencia es local, en tránsito o en ganglios regionales, 3608 
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aproximadamente  ⅓  de  los  pacientes  pueden  ser  curados  con  tratamientos adicionales. 

Hasta un 60 % de las recurrencias pueden ser detectadas por el mismo 

paciente. La incidencia de segundos tumores primarios (segundos 

melanomas) es del 5-8 %, la mayoría de las veces se trata de melanomas  in 

 situ. No existe evidencia de peso que afirme que mejora la supervivencia ante recurrencias sintomáticas vs. asintomáticas, o ante recurrencias clínicas vs. de laboratorio o radiográficas. La ecografía de estaciones ganglionares demostró 

tener la mayor eficacia en detectar recurrencias regionales asintomáticas pero se necesitan estudios futuros para conocer el impacto en la supervivencia de 

estos resultados. 

En la actualidad es un tema controvertido el seguimiento en melanoma. Por 

un lado existen programas intensivos de seguimiento basados en que las 

recurrencias tempranas pueden ser efectivamente tratadas con impacto en la 

supervivencia, y por otro lado, décadas de experiencia con programas 

intensivos de seguimiento no demostraron evidencia categórica de algún 

impacto positivo en la supervivencia, con el elevado costo al sistema de salud. 

Por tales razones no existen guías aceptadas de seguimiento en melanoma. 

Las formas y los tiempos de seguimiento están basados en revisiones de 

trabajos retrospectivos. 

En resumen, la mayoría de las recurrencias son detectadas por los 

pacientes; debido a que los segundos melanomas son altamente curables por 

tratarse de lesiones  in situ es recomendable una vigilancia médica de por vida a cargo de especialistas (cirujanos oncólogos, dermatólogos, u otros 

especialistas entrenados); los estudios complementarios y la periodicidad de 

los controles quedan a criterio del médico tratante según el estadio de la 

enfermedad. 
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Atresia de vías biliares 

DRES.  OSCAR  CÉSAR  IMVENTARZA Y  GUILLERMO  LUIS 

CERVIO 







Introducción 

La   atresia de vías biliares (AVB)  es una  enfermedad de causa aún desconocida, que afecta los conductos intra y extrahepáticos mediante un 

 proceso fibroesclerosante progresivo. Se presenta en las primeras semanas de vida y sin un diagnóstico y tratamiento quirúrgico temprano desarrolla 

rápidamente una cirrosis biliar con hipertensión portal y falla hepática que 

provoca la muerte aproximadamente a los  2-3 años de vida si no se realiza 

algún tipo de tratamiento. 



Historia 

Los primeros reportes de la AVB datan de la última década del siglo XIX. 

THOMPSON  refiere cincuenta  casos descriptos en la literatura,  pero recién en 1928  LADD  reporta una cirugía exitosa en una forma corregible de AVB. 

Debieron pasar cuarenta  años para que en 1968 KASAI  documente un 

procedimiento quirúrgico, la portoenteroanastomosis, para tratar este tipo de 

pacientes, convirtiendo a la operación de Kasai en el tratamiento de elección 

de la AVB. La experiencia adquirida a lo largo de estos años demuestra que el 

diagnóstico temprano y la operación realizada antes de los 90 días de vida 

con el restablecimiento del flujo biliar son esenciales para el éxito de esta 

cirugía. 

Cirugía | 4ª edición | Parte XI 

Previamente,  THOMAS  STARZL  había realizado en marzo de 1963 el primer 

trasplante hepático (TxH) en un paciente de 3 años portador de una AVB. Sin 

embargo, recién con la introducción de la ciclosporina en 1980 esta 

terapéutica fue aceptada. 

En la actualidad el tratamiento de este tipo de pacientes es secuencial. Se 

realiza el procedimiento de Kasai en forma inicial y si fracasa y progresa la 

enfermedad hepática, se indica el TxH. 



Incidencia 

La AVB es la causa más común de ictericia obstructiva en los primeros tres 

meses de vida y es la responsable del 40-50 % de los trasplantes hepáticos en 

la edad pediátrica. La enfermedad ocurre en 1 de cada 5.000 a 18.000 recién 

nacidos vivos (RNV), siendo más frecuentes en los países orientales (1 cada 

5.000 RNV) que en Occidente (1 cada 12.000 a 18.000 RNV). 



Etiología 

Existen dos formas principales de AVB: la  forma fetal o embriónica  y la forma perinatal o adquirida. Partiendo de estos dos tipos de AVB, las causas de esta enfermedad se pueden dividir en defectos en la morfogénesis, 

factores virales y la lesión mediada inmunológicamente. 

 Defecto de la morfogénesis: la forma fetal de AVB conocida como  síndrome de poliesplenia  sucede en alrededor del 10 % de los casos y se encuentra asociada con otras anomalías congénitas como la poliesplenia o asplenia 

(100 %), porta preduodenal (60 %),  situs inversus  (50 %), malrrotación intestinal (50 %), ausencia de vena cava retrohepática (60 %), anomalías 

cardíacas (40 %). Se ha descripto una alteración en la formación del árbol 

biliar durante la embriogénesis, coincidente con la formación de los otros 

órganos que se encuentran involucrados en este síndrome. Se han propuesto 

factores genéticos que involucran la etiología del síndrome de poliesplenia. 

Un trabajo reciente asocia mutaciones heterocigotas con defectos de  situs 
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 inversus, malformaciones esplénicas y AVB, sugiriendo que las mutaciones genéticas juegan un rol en el desarrollo de la AVB (FOTO 1).[1] 





FOTO 1. SÍNDROME DE POLIESPLENIA. PACIENTE CON ATRESIA DE VÍAS BILIARES, YA REALIZADO EL 

KASAI, PUEDE OBSERVARSE ESTÓMAGO A LA DERECHA, PORTADOR DE UN  SITUS INVERSUS 



 Factores virales: la teoría del desarrollo de la forma adquirida o perinatal de AVB involucra la infección viral como activador de una respuesta 

inflamatoria exagerada que daña en forma específica el epitelio de los 

conductos biliares que lleva a una progresiva lesión de la vía biliar y a una 

cirrosis biliar secundaria posterior. 

Varios virus hepatotróficos han sido involucrados en este mecanismo. Entre 

ellos se han descripto el papiloma virus, sincicial respiratorio, herpes, 

citomegalovirus, reovirus tipo 3, Epstein-Barr. En trabajos recientes se ha 

buscado virus hepatotróficos detectando ARN/ADN en el hígado de pacientes 

con AVB encontrando en menos del 50 % (reovirus 33 %, CMV 11 %, adenovirus 

1 % y enterovirus 1 %). Lo que no se pudo demostrar en este estudio es si 

estos virus son responsables de la colangiopatía que presentan estos 

pacientes.[2, 3] 

 Respuesta inmuno-mediada: se ha propuesto que los pacientes con AVB 

pueden tener algún tipo de anormalidad en el sistema inmune o en la 

respuesta inflamatoria.[4] Existe evidencia de una activación inmune de estos 

pacientes con respecto a grupos control, reportando un aumento en el 
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número de macrófagos CD68 y un incremento de la interleukina-18 sérica.[5, 6] 

Otros mecanismos propuestos incluyen una respuesta exagerada de T 

helpers1, sobreactividad humoral inmune y  un posible rol de las células T 

reguladoras.[7] 



Clasificación 

Distintas clasificaciones han sido propuestas para la AVB. La Asociación 

Japonesa de Cirugía Pediátrica propone una clasificación basada en la 

localización de la atresia, la cual se puede realizar en el momento del cirugía mediante la colangiografía y la visión macroscópica del sistema biliar. Se 

divide en tres tipos: 

Tipo 1: consiste en la atresia del colédoco con persistencia del conducto 

hepático, que en algunos casos puede presentar una dilatación quística de la 

vía biliar («atresia quística») (FOTO 2). 





FOTO 2. ATRESIA QUÍSTICA. PACIENTE CON ATRESIA QUÍSTICA. SE OBSERVA UN HÍGADO COLESTÁTICO, UNA VESÍCULA FIBROSADA Y UN GRAN QUISTE 



Tipo 2: la atresia es a nivel del conducto hepático comunicado con 

conductos intrahepáticos distróficos. 
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Tipo 3: la atresia llega hasta la placa biliar o  porta hepatis. Es la forma de presentación más común y alcanza una frecuencia del 80-90 % (FIGURA 1). 



Tipo 1 

Tipo 2 



Tipo 3 

  

FIGURA 1. TIPOS DE ATRESIA 



Patología 

Los resultados histológicos pueden llegar a ser de ayuda para estimar la 

evolución de la enfermedad. La biopsia del hígado va a presentar, como otros 

procesos obstructivos a esta edad, colestasis hepatocelular y canalicular, 

acompañado de proliferación de los conductos biliares. En la medida que 

progresa la obstrucción se observa necrosis focal hepatocitaria, hepatocitos 

gigantocelulares, infiltrado inflamatorio y ensanchamiento del espacio porta, 

desarrollando finalmente fibrosis intralobular. Estos hallazgos están también 

presentes en la hepatitis neonatal. Por esta razón las tres características 

histológicas de la AVB entre las 4 y las 8 semanas de vida (tapones biliares en 3618 
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los conductos, fibrosis portal y proliferación biliar ductal), por sí solas resultan difíciles de diferenciar de otras patologías como la hepatitis neonatal, el 

déficit  de  α1antitripsina  o  la  enfermedad  hepática  asociada  a  nutrición parenteral total.[8, 9] 

Otros resultados histopatológicos importantes se relacionan con el análisis 

del   porta hepatis  resecado durante la operación de Kasai. En la superficie hiliar seccionada aparecen tres tipos de estructuras biliares: conductos 

biliares, ductos colectores y glándulas biliares. Los conductos biliares se 

encuentran comunicados con el sistema biliar intrahepático. Por esta razón el 

flujo biliar puede ser previsto después de la hepatoportoanastomosis al hallar conductos biliares en la biopsia, a pesar de que se encuentren severamente 

deformados por la inflamación. A su vez, el número de estos ductos colectores 

disminuyen progresivamente con la edad siendo reemplazados por tejido 

fibroso. Algunos estudios han tratado de correlacionar el número y el tamaño 

de estas estructuras ductales con el éxito de la 

hepatoportoenteroanastomosis sin lograr confirmar estos resultados.[10, 11, 12] 



Clínica 

La rapidez en realizar el diagnóstico de AVB frente a un lactante de 

alrededor de un mes de vida con heces acólicas e ictericia colestática es de 

importancia vital para el paciente. La forma de presentación clínica es 

habitualmente en un recién nacido de término con buen peso para la edad 

gestacional que comienza con ictericia, coluria y acolia a partir del la 2ª a la 6ª 

semana de vida. La ictericia es a predominio de la bilirrubina conjugada, por 

lo tanto cuando supera los 2 mg/dl se debe sospechar AVB. 

En el examen físico presenta hepatomegalia que va aumentando la 

consistencia a medida que evoluciona en el tiempo, presentando después de 

los 4 meses de vida y a medida que progresa su enfermedad hepática, retraso 

en el crecimiento, adelgazamiento, ascitis y coagulopatía. 
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El diagnóstico de AVB es a menudo confundido con la ictericia fisiológica o 

por leche materna, pero en ambos casos la bilirrubina que se encuentra 

aumentada es la no conjugada. 



Diagnóstico 

Todo paciente después de las 2 semanas de vida con colestasis debe ser 

evaluado para conocer su causa. Las causas de colestasis en este período de 

la vida son variadas y se exponen en la TABLA 1. 





Hepatitis neonatal 

Enfermedades metabólicas  

Deficit de α1-antitripsina  

Galactosemia 

Fibrosis quística  

Deficiencia de la síntesis de los ácidos biliares 

Quiste de colédoco 

Escasez de conductos biliares intrahepáticos  

Síndrome de Alagille  

Nonsindromicico escasez de conductos 

Colestasis intrahepática familiar progresiva 

Infección 

 Escherichia coli 

TORCH 

Sífilis 

HV6 

HIV 
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Sepsis viral intestinal 

Hipopituitarismo 

TABLA 1. DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES DE AVB 



El plan de estudio debe contar: 

  Hepatograma para conocer los valores y el predominio de la bilirrubina. 

Las transaminasas se encuentran ligeramente elevadas y la fosfatasa 

alcalina  como  la  γ-glutamil  transpeptidasa  (γGT)  se  observan 

francamente elevadas en la AVB. En contraste, en la colestasis 

intrahepática familiar progresiva, como los desórdenes de la síntesis de 

los ácidos biliares, la γGT están normales o disminuidos. 

  Coagulograma: se busca la existencia de coagulopatía secundaria a 

deficiencia de vitamina K. 

  Hemograma: puede informar hemólisis asociada a hepatitis neonatal, de la misma manera que la trombocitopenia en las infecciones virales. 

  Serologías: TORCH (toxoplasmosis, rubéola, CMV y herpes) que pueden 

ser causa de colestasis. 

  Enfermedades metabólicas del tipo de la α1-antitripsina y galactosemia. 

  Ecografía: se realiza con 4 horas de ayuno tratando de observar la 

vesícula, que habitualmente no se encuentra en las AVB, pero que su 

presencia no la descarta. También el área triangular o signo del cordón 

fibroso, que corresponde a un área ecogénica del porta hepatis. Este 

signo es posiblemente un hallazgo específico de AVB. El quiste de 

colédoco también puede diagnosticarse con este método.[13, 14] 

  Centellograma hepatobiliar: se basa en el uso de isótopos de Tc99m que evalúan la excreción de bilis desde el hígado hasta el intestino delgado y 

por lo tanto la permeabilidad biliar. El compuesto HIDA (ácido hidroxi-

iminodiacético) se utiliza a menudo, pero el compuesto de di sopropilo 

iminodiacético marcado con tecnecio (DISIDA) es más eficaz en presencia 
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de significativa colestasis y por lo tanto de uso más común. La utilidad 

de la gammagrafía hepatobiliar se disminuye con la  presencia de 

ictericia grave, y esto puede causar errores en su interpretación. 

Previamente al centellograma los pacientes deben ser tratados con 

fenobarbital (5 mg/kg/día) durante 5 días. La presencia del isótopo en el 

intestino confirma la permeabilidad del árbol biliar y el diagnóstico de 

atresia biliar puede ser excluido. 

  Biopsia hepática percutánea: presenta un alto grado de especificidad, de hasta un 95 %, contando con una muestra apropiada de más de 10 

espacios porta y un patólogo avezado en patología hepática pediátrica. 

Es considerado el test de diagnóstico no quirúrgico más preciso. La 

presencia en la biopsia de hígado de escasez de conductos biliares 

pueden diferenciarse fácilmente de la AVB. Por el contrario, puede ser 

difícil de diferenciar entre colestasis asociada a nutrición parenteral y la 

AVB sobre la base de la biopsia hepática solamente.[15] 

La posibilidad de completar los estudios diagnósticos dependerá de la 

edad del paciente al acceder a la consulta. La demora en realizar el 

diagnóstico definitivo de AVB, el cual se realiza mediante una colangiografía 

(patrón de oro de la AVB) y el eventual procedimiento de Kasai, puede ser de 

gran importancia para el pronóstico a largo plazo del paciente. 



Factores pronósticos 

Una variedad de factores aparecen jugando un rol importante para la 

evolución de la AVB luego del procedimiento de Kasai. Estos incluyen la edad 

de la operación, la severidad de la enfermedad hepática, el aspecto macro y 

microscópico del árbol biliar y del  porta hepatis, la presencia de 

comorbilidades y el manejo postoperatorio para sostener la nutrición y evitar 

episodios de colangitis (TABLA 2).[16] 
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  Edad de la portoenteroanastomosis 

-  Grado de fibrosis/cirrosis 

-  Tamaño de los conductos en el  porta hepatis  

-  Anomalías asociadas 

-  Experiencia del equipo médico-quirúrgico 

-  Cuidados postoperatorios: 

  Colangitis 

  Nutrición  

  Uso de sales biliares 

TABLA 2. FACTORES PRONÓSTICOS 



De todas estas variables, la edad de la cirugía aparece como el factor 

determinante para la evolución posterior y a pesar de algunos resultados 

discordantes, se han publicado grandes series que muestran que los 

resultados de la operación de Kasai son mejores cuando se realiza la cirugía a menor edad. 

Igualmente, el límite de edad exacto donde los resultados de la cirugía son 

los óptimos es todavía desconocido. Una publicación francesa con un número 

muy importante de pacientes comprueba que existen mejores resultados en 

aquellos pacientes operados de menor edad, especialmente en el subgrupo 

de pacientes operados en el primer mes de vida. A su vez, al analizar la 

sobrevida con el hígado nativo (SHN) en los pacientes operados antes y 

después de los 45 días de vida, encontraron una diferencia de 12,1 % (34,9 % 

frente a 22,8 %) entre los dos grupos a favor de los menor edad.[17] 

Estos hallazgos se correlacionan con los datos del registro nacional de 

Canadá, en el que los pacientes con AVB operados antes de la edad de 1 mes 

tenían una SHN mayor que los operados a mayor edad.[18] Otra serie también 

francesa ha mostrado que aquellos pacientes que tuvieron una SHN de 10 y 20 

años fueron operados antes de los 90 días.[19] 
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Por esta razón es de gran importancia hacer un rápido diagnóstico de esta 

patología para poder ser corregida a edad tempana de la vida. Sin embargo, a 

pesar de que existe una asociación lineal entre la edad de la cirugía y el 

drenaje biliar, el inicio de la enfermedad, la velocidad de su progresión y la severidad varía en cada paciente (FOTO  3).[17]  Por esta causa la 

portoenteroanastomosis no está contraindicada después de los 90 días de 

vida, especialmente en aquellos pacientes que no han presentado 

complicaciones de la cirrosis y presentan un buen estado nutricional. 





FOTO 3. DOS PACIENTES DE LA MISMA EDAD CON AVB SIN KASAI, CON DIFERENTE PROGRESO DE SU 

ENFERMEDAD. LA PACIENTE DE LA IZQUIERDA PRESENTA ASCITIS Y GRAN DESNUTRICIÓN, QUE NO SE 

OBSERVA EN LA NIÑA DE LA DERECHA 



Otros factores pronósticos 

La presencia de fibrosis severa o cirrosis en la biopsia inicial se 

correlaciona en forma negativa con la sobrevida a largo plazo. 
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Asimismo el flujo biliar varía de acuerdo al tamaño de los conductos en el 

 porta hepatis. Conductos mayores de 150µ se asocian con mejores resultados quirúrgicos. 

La experiencia del centro y del cirujano que participan en el tratamiento del 

paciente colaboran con un mejor pronóstico. Países como Gran Bretaña, que 

realizan una política de salud centralizando el manejo de estos pacientes, 

refieren mejores resultados.[20] 



Tratamiento quirúrgico 

 Portoenteroanastomosis o procedimiento de Kasai 

MORIO  KASAI  es el primer cirujano que lleva a cabo esta cirugía en el año 

1959. Este procedimiento busca restaurar el flujo de bilis entre el hígado y el intestino, mediante un ansa yeyunal en Y de Roux que se anastomosa al  porta hepatis luego de la resección del remanente biliar fibrosado.[21] 

Se comienza la operación para realizar el diagnóstico de AVB a través de 

una pequeña incisión abdominal transversa. Se efectúa la inspección del 

hígado y el tracto biliar, encontrando en la mayoría de los casos un hígado 

colestático e incluso fibrótico. Si la vesícula biliar se encuentra permeable se debe realizar una colangiografía. Si con este procedimiento confirmamos que 

estamos en presencia de una AVB, se prolonga la incisión en forma transversal 

y se continúa con el procedimiento. 

Posteriormente el hígado es movilizado, para acceder con comodidad al 

hilio hepático. La elasticidad que presentan estos pacientes, tan pequeños, 

permite habitualmente realizar esta maniobra, sin producir trastornos 

hemodinámicos y sin requerir la sección de los ligamentos triangulares ni del 

falciforme, evitando posibles adherencias que dificultaran  a posteriori, si el paciente en algún momento requiere un TxH (FOTO 4). 
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FOTO 4. HÍGADO MOVILIZADO. OBSÉRVESE LA COLESTASIS IMPORTANTE Y LA FIBROSIS DE LA VESÍCULA Luego de la inspección de la cavidad abdominal, buscando otras anomalías 


posibles, en particular las asociadas con el síndrome de poliesplenia, se 

continúa el procedimiento liberando la vesícula de su lecho y disecando el 

 porta hepatis hasta la bifurcación portal, movilizando las dos ramas arteriales hepáticas y seccionado el puente hepático entre los segmentos III y IV. 

El éxito de la operación depende de la meticulosa disección del hilio 

hepático y una cuidadosa resección del remanente biliar. Por lo tanto, una vez que todo el remanente se ha preparado adecuadamente, se secciona con 

tijeras, accediendo al  porta hepatis  que se presenta como un tejido de aspecto ligeramente blanquecino (GRÁFICO 1) (FOTO 5), pudiéndose observar la 

excreción de bilis. 
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GRÁFICO 1.  PORTA HEPATIS 





FOTO 5.  PORTA HEPATIS. HÍGADO DE ASPECTO MÁS CIRRÓTICO QUE EL ANTERIOR. ACCESO AL  PORTA HEPATIS. SE OBSERVAN REPARADAS LAS DOS RAMAS PORTALES 



El siguiente paso es la anastomosis entre el  porta hepatis seccionado y el ansa en Y de Roux, con un pie de 45 cm de longitud intestinal, que se pasa a 

través del mesocolon transverso (GRÁFICO 2) (FOTO 6). La anastomosis se realiza con suturas continuas o interrumpidas de 6/0 reabsorbible de monofilamento 

(FOTO 7). No es necesario dejar un tubo de drenaje. 
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GRÁFICO 2. PORTOENTEROANASTOMOSIS 





FOTO 6. PORTOENTEROANASTOMOSIS. LA REALIZACIÓN DE LA ANASTOMOSIS EN SU CARA POSTERIOR 



  

FOTO 7. PORTOENTEROANASTOMOSIS. LA ANASTOMOSIS CON EL ANSA EN Y DE ROUX ESTÁ FINALIZADA 3628 



Cirugía | 4ª edición | Parte XI 

 Modificaciones al procedimiento de Kasai 

Varios cirujanos han modificado el procedimiento original de Kasai para 

superar algunas de sus deficiencias, como el drenaje biliar inadecuado y la 

colangitis postoperatoria a repetición. 

El drenaje del  porta hepatis depende de la presencia de estructuras biliares suficientes en la superficie de sección. Para mejorar la probabilidad de 

encontrar este tipo de estructuras, la operación ha evolucionado, 

incorporando una disección más amplia del  porta hepatis.[22, 23, 24] 

Para corregir la colangitis se propusieron modificaciones que han incluido 

el uso desde un ansa en Y de Roux más larga (70 cm de longitud), la derivación parcial o total del drenaje biliar con el uso de un estoma, la creación de 

válvulas intestinales mediante intususcepción, y el uso de válvulas intestinales fisiológicas (la válvula íleo-cecal).[25] Tales modificaciones no han demostrado mejorar los resultados del procedimiento original de Kasai. 

En los casos en que el paciente presenta una atresia distal con la vesícula 

biliar, el cístico y el colédoco permeables, se puede realizar una 

portocolecistoanastomosis. Debe movilizarse la vesícula biliar con su arteria, anastomosándola al  porta hepatis. El uso de esta variante técnica logra que no haya contacto directo entre el hígado y el intestino y en consecuencia un 

riesgo menor de colangitis postoperatoria.[26] Sin embargo, la obstrucción del colédoco es una complicación específicamente asociada con esta técnica. 

 Kasai laparoscópico 

Con la aplicación generalizada de las técnicas mínimamente invasivas, el 

procedimiento Kasai se ha descrito y utilizado en varios centros en el mundo. 

La mayoría de los informes, sin embargo, implican casos individuales o 

pequeñas series de pacientes cuidadosamente seleccionados (GRÁFICO 3).[27, 28] 
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GRAFICO 3. KASAI LAPAROSCÓPICO. EL HÍGADO ES EXPUESTO CON PUNTOS EXTERNOS PARA ACCEDER AL 

HILIO HEPÁTICO 



Un estudio prospectivo reciente confirmó la viabilidad de la operación, pero 

reveló resultados significativamente más pobres con la laparoscopia, 

decidiendo suspender el estudio.[29] Igualmente autores japoneses presentan 

resultados alentadores, aunque no ha demostrado ser más exitoso que la 

cirugía abierta en la recuperación del flujo biliar, presentando ventajas sólo en cuanto a una mejor cicatriz y la presencia de una cavidad abdominal libre 

de adherencia para el trasplante posterior.[30, 31] 



Cuidados postoperatorios 

El éxito inicial del procedimiento de Kasai se mide clínicamente por el 

restablecimiento del flujo de bilis en el intestino, lo que se correlaciona 

clínicamente con la presencia de heces cólicas y la normalización de los 

niveles de bilirrubina en suero. De hecho, un nivel de bilirrubina total en suero de 6,0 mg/dL o superior a los 3 meses después de portoenterostomía se ha 

asociado con un mal resultado a corto plazo y se puede considerar como un 

fracaso del procedimiento de Kasai. 

Después del procedimiento de Kasai, la terapia con esteroides 

perioperatoria adyuvante ha sido promovida por algunos autores para ayudar 

a establecer el flujo de bilis. La utilización de esta terapia continúa siendo 3630 
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controvertida debido a que los diferentes estudios no logran demostrar 

claramente sus beneficios.[32, 33, 34] 

La utilización postoperatoria del ácido ursodesoxicólico está más 

universalmente  aceptada, debido a que ha demostrado que mejora los 

parámetros bioquímicos y nutricionales sin efectos adversos. 

Dentro del manejo postoperatorio es fundamental el control de la 

colangitis, la complicación más común después de la  portoenterostomía, que 

se produce en 30 a 60 % de los casos.[35]  El diagnóstico de colangitis se 

sospecha por fiebre, leucocitosis, y el aumento de los niveles de bilirrubina. La colangitis aumenta el riesgo de cirrosis y disminuye la supervivencia del 

paciente, por lo que se debe reconocer con prontitud y tratar de manera 

agresiva con antibióticos parenterales. Estudios recientes han demostrado un 

beneficio en la utilización de antibióticos orales profilácticos en la prevención de colangitis como la trimetoprim-sulfametoxazol y ciprofloxacina.[36, 37] 



Manejo médico post-Kasai 

El tratamiento médico de niños con AVB tiene como objetivo tratar las 

complicaciones de la enfermedad hepática en su fase terminal. Ellas son 

secundarias a la malabsorción, al desarrollo de hipertensión portal con 

presencia de varices esofágicas, gástricas  y hemorroidales secundario a la 

circulación colateral y de ascitis. 

La colestasis altera la absorción de grasas y vitaminas liposolubles (A, D, E y K) que deben suplementarse. Con el progreso de la enfermedad, se agrega el 

aumento del gasto energético y la saciedad precoz secundaria a la ascitis y la visceromegalia que contribuyen a la desnutrición y al déficit del crecimiento.[38] 

La falla de crecimiento es un signo de alarma en los pacientes con AVB y se 

reporta en más de un 40 % de las AVB que llegan a  un TxH.[39]  El sostén 

nutricional se realiza con fórmulas ricas en triglicéridos de cadena media. A 

menudo es necesario, para alcanzar el aporte energético adecuado, usar 

3631 



Cirugía | 4ª edición | Parte XI 

sonda nasogástrica para realizar apoyo nutricional enteral y algunos centros 

proponen alimentación parenteral.[40] 

Otra complicación que se presenta en pacientes con AVB es la hipertensión 

portal. Puede manifestarse como sangrado gastrointestinal, ascitis e 

hiperesplenismo. El tratamiento de la hipertensión portal debe estar dirigido a la prevención de las complicaciones.[41] 

La ascitis es producto de la mala función de síntesis del hígado, que 

presenta hipoalbuminemia e hiperaldosteronismo propio de la enfermedad 

hepática crónica. El tratamiento médico consiste en suplementos 

nutricionales, la restricción de sal y el tratamiento con diuréticos. La 

peritonitis bacteriana espontánea es una complicación grave en los niños con 

ascitis y debe ser diagnósticada y tratada con urgencia. 

La hemorragia gastrointestinal es la complicación más grave de la 

hipertensión portal. El tratamiento inicial debe centrarse en el establecimiento de la estabilidad hemodinámica. El sangrado puede ser controlado por la 

administración de octreotide y la utilización de tratamientos endoscópicos 

con escleroterapia o bandas, dependiendo de la edad y del peso del 

paciente.[42, 43] Debe tenerse en cuenta que la asociación de hiperbilirrubinemia con sangrado digestivo aumenta significativamente el riesgo de muerte en 

pacientes con AVB.[44] 

Habitualmente presentan esplenomegalia que puede aumentar la presión 

intra-abdominal y exacerbar la ascitis y la insuficiencia respiratoria, y alterar la ingesta oral. La trombocitopenia secundaria al hiperesplenismo aumenta el 

riesgo de hemorragia. 

Finalmente el 70 % de los niños con AVB que se someten a un 

procedimiento de Kasai, van a desarrollar cirrosis y en última instancia 

requerir un TxH durante su edad pediátrica.[45, 46] En aquellos pacientes que el procedimiento fue exitoso permite el crecimiento accediendo al TxH en 

mejores condiciones. En la gran mayoría de los pacientes el procedimiento de 

Kasai no logró curar la enfermedad, pero funciona como un puente hasta 
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acceder al trasplante hepático. En definitiva los dos procedimientos no son 

competitivos sino complementarios.[47] 



Trasplante hepático 

La enfermedad hepática terminal causada por la AVB representa la 

indicación más común de TxH en la edad pediátrica (FOTO 8 y 9).[48, 49] 





FOTO 8. HIGADO CIRRÓTICO POST KASAI. PACIENTE POST KASAI QUE ACCEDE AL TRASPLANTE A LOS 10 

AÑOS DE VIDA. PRESENTA IMPORTANTE ADHERENCIAS 





FOTO 9. PRETRASPLANTE HEPÁTICO. GRAN DETERIORO NUTRICIONAL Y EVENTRACIÓN POST-KASAI 3633 
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Las razones por las cuales un paciente con AVB llega a necesitar un 

trasplante se detallan en la TABLA 3. Las más importantes son: 

1.  Demora en el diagnóstico de AVB indicando en forma primaria el TxH. 

2.  Falta de drenaje biliar después de la cirugía de Kasai progresando a 

enfermedad hepática. 

3.  Retraso en el crecimiento como primer síntoma de deterioro hepático. 

4.  Colangitis a repetición. 

5.  Hemorragia gastrointestinal sin posibilidad de tratamiento médico o 

endoscópico. 

6.  Ascitis intratable. 

7.  Peritonitis bacteriana espontánea. 

8.  Sindrome hepatopulmonar. 



MÁS FRECUENTES 

MENOS FRECUNTES 

Demora en el diagnóstico (> 120 d) 

Síndrome hepatopulmonar  

Falla del Kasai 

Hipertensión portopulmonar  

Colangitis a repetición 

Síndrome hepatorrenal  

Retardo en el crecimiento 

Prurito intratable 

Hipertensión portal 

HCC 

Ascitis recurrente 

Osteoartropatía hipertrófica 

Peritonitis bacteriana espontánea 

Mala calidad de vida 

TABLA 3. INDICACIONES DE TRASPLANTE HEPÁTICO 



Para acceder al TxH, y debido a la escasez de donantes para el número 

crecientes de receptores hepáticos existentes, especialmente en la edad 

pediátrica, fue necesario idear técnicas quirúrgicas que posibilitaran la 

expansión del  pool  de órganos. Estos procedimientos se basan en la 
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posibilidad de utilizar solamente segmentos del hígado  que mantengan un 

apropiado flujo de sangre proveniente de la vena porta y la arteria hepática, 

con su correspondiente drenaje venoso y biliar, logrando cumplir las mismas 

funciones que un hígado entero. 

Con estos conceptos fueron ideadas las técnicas de reducción del hígado,[50] 

las cuales utilizaban una parte del hígado generalmente seleccionadas para 

un paciente pediátrico. Esta situación va en desmedro de los receptores 

adultos.  A causa de esto avanzaron otras técnicas como la bipartición de 

hígado[51]  en la que se utiliza un hígado para dos receptores. Finalmente, 

basado en estas técnicas realizadas en donantes cadavéricos, se progresó al 

donante vivo logrando revertir la alta mortalidad que existía en las listas de espera de los receptores pediátricos.[52, 53] Estas técnicas han sido aplicadas en los programas de trasplante de hígado con excelentes resultados alcanzando 

una sobrevida al año del 90 % (FOTO 10). 



  

FOTO 10. POST-TRASPLANTE HEPÁTICO. LA PACIENTE ANTERIOR LUEGO DEL TXH 
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Debido a los buenos resultados con el TxH, algunos autores se han 

preguntado si el trasplante hepático primario no sería la mejor opción para 

los pacientes con AVB, obviando el procedimiento de Kasai. 

Sin embargo, la mayoría cree que una portoenterostomía bien ejecutada es 

el mejor tratamiento quirúrgico inicial para AVB. Esta opinión se basa en varias observaciones importantes: 

1.  Casi la mitad de los niños que se someten a portoenterostomía obtienen 

drenaje de bilis y mantienen la función hepática adecuada después de la 

cirugía. Incluso en los que finalmente progresan a la etapa terminal de la 

enfermedad hepática, el Kasai retrasa el trasplante, llegando en muchos 

casos en buenas condiciones clínicas y nutricionales. 

2.  El suministro mejorado, pero todavía insuficiente de donante de órganos, 

haría que el trasplante de hígado primario represente un desafío 

logístico extremadamente complicado. 

3.  Un subgrupo de niños que habrían sido «curados»  por  la  

portoenterostomía serían innecesariamente expuestos a la morbilidad 

(quirúrgica, infecciosa y oncológica) y a la mortalidad de los trasplantes 

de hígado. 

Igualmente, el trasplante de hígado sigue siendo la terapia de rescate más 

importante para los niños con AVB, después de la portoenterostomía, con 

tasas de supervivencia a los 5 años que alcanzan el 90 %. 
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Patología del conducto 

peritoneo vaginal 

DR. ALBERTO MARIO FONTANA 







Con este título se denomina a la  patología herniaria inguinal en los niños ya que su patogenia está relacionada con la evolución del conducto peritoneo vaginal, que normalmente se debe obliterar al nacimiento. De no ocurrir este evento, la magnitud de la permeabilidad del proceso vaginal define si es un 

 hidrocele,  hidrocele comunicante,  quiste de cordón,  hernia inguinal o inguinoescrotal. 





Embriología 

El proceso vaginal está presente en el feto a las 12 semanas del desarrollo. 

Es un divertículo peritoneal que se extiende a través del anillo inguinal 

interno. Al descender los testículos en el séptimo u octavo mes de gestación, 

el proceso se adhiere al testículo y es traccionado hasta el escroto con la 

gónada. 

El peritoneo que envuelve al testículo se convierte en la túnica vaginal. El 

resto del proceso dentro del canal inguinal se oblitera, separando la cavidad 

peritoneal del escroto. El momento en que ocurre esto es controversial. Hasta 

en un 20 % el proceso vaginal puede permanecer asintomático toda la vida. La 

prematurez es una condición que influye en la conducta terapéutica. El 

proceso se ubica por delante del conducto deferente y vasos espermáticos. La 

pared posterior es muy fina y adherida a ellos; su separación, en el caso que 

[image: Image 3781]

Cirugía | 4ª edición | Parte XI 

esté abierto, determinando una hernia es muy dificultosa en la reparación 

quirúrgica. 

Un proceso permeable es una hernia potencial y se convierte en real si 

algún contenido intra-abdominal sale de la cavidad peritoneal. Si lo que pasa 

es liquido peritoneal, determina el hidrocele comunicante. 







El diagnóstico de la permeabilidad del conducto peritoneo vaginal, con el 

riesgo de incarcelación y estrangulación de algunos órganos 

intraabdominales, hace que el tratamiento sea quirúrgico ni bien se 

diagnostique. 



Incidencia 

 Hernia inguinal indirecta 

Se trata de una de las patologías quirúrgicas más frecuentes de la pediatría. 

La incidencia es aproximadamente 1 al 5 % de la población pediátrica y se 

presenta más en varones que en niñas con una relación 8-10:1. Los lactantes 

de pretérmino tienen un riesgo muy elevado de desarrollar hernias hasta un 

30 % en masculinos y 2 % en femeninos. La dependencia de un ventilador, 

sepsis, enteritis necrotizante, presenta una incidencia mayor. La posibilidad de 3642 
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incarcelación en este momento excede el 60 % y determina que los cirujanos 

pediatras aconsejen la reparación quirúrgica antes del alta. 

 Enfermedades concurrentes 

Hay enfermedades concurrentes que incrementan la incidencia de hernias y 

el riesgo de recurrencia. Ejemplo: fibrosis quística, trastornos del tejido 

conjuntivo (síndrome de Ehlers-Danlos), mucopolisacaridosis (síndrome de 

Hunter-Hunler), luxación congénita de la cadera, niños con diálisis peritoneal crónica, pretérminos con hemorragias intraventricular y mielomeningocele con 

derivación ventrículo peritoneal. 

 Hernias directa y femoral 

En los niños son raras y el diagnóstico generalmente es quirúrgico. 

 Hernia bilateral 

La incidencia de hernia inguinal bilateral en el niño, ha sido motivo de 

discusión durante años. La posibilidad de que por ser un trastorno congénito, 

y que a veces no se manifiesta clínicamente, la exploración quirúrgica bilateral fue una conducta habitual de los cirujanos pediatras. De ser una exploración 

negativa resulta innecesaria, además de la posibilidad de lesionar elementos 

del pedículo. De ser positiva, evita una segunda operación, con los riesgos 

anestésicos que esto implica y previene complicaciones que pueden ocurrir 

por incarcelación y estrangulación posterior en el lado contralateral evitando pérdida y lesión de órganos (intestino, ovario, testículo, etc.) por esto se 

recomienda la exploración bilateral rutinaria a lactantes y niños con 

trastornos concurrentes, pacientes con hernia clínica bilateral diagnosticada o sospecha firme y grupos de niños de riesgo muy alto; ejemplo: los que hayan 

tenido incarcelación, antecedentes de prematurez o con riesgo para la 

anestesia general. Estas recomendaciones deben ser discutidas con los padres 

explicándole beneficios o riesgos de la conducta que se tome. 

 Hidrocele 

Puede ser comunicante o no. El hidrocele puro es muy común en el recién 

nacido y generalmente se resuelve de manera espontánea antes de los 12 
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meses. Por lo tanto, la conducta es expectante; más allá del año de edad, de 

persistir se debe sospechar la comunicación con la cavidad abdominal y se 

debe considerar como una hernia, por lo tanto de tratamiento quirúrgico. 

El hidrocele en un niño mayor, de aparición brusca, se lo debe considerar 

secundario a una patología testicular, signo de alarma y se debe efectuar la 

exploración quirúrgica 
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Clínica 

 Hernia inguinal indirecta 

El signo típico es la aparición de un bulto en la región inguinal, que se 

extiende hacia el escroto, relacionado generalmente con aumento de la 

presión intra-abdominal (ejemplo: llanto, risa, pujos). En general, se reducen espontáneamente, cuando el niño se relaja o con maniobras manuales. Los 

padres manifiestan que es una tumefacción inguinal recurrente que 

desaparece espontáneamente, y que aumenta su tamaño en forma progresiva. 

Evolutivamente puede aumentar su tamaño, ser más persistente la aparición y 

más difícil su reducción. En algunas ocasiones debuta con la incarcelación, en otras puede existir el antecedente de un hidrocele. Hay situaciones en que, 

cuando el cirujano examina al niño, no logra definir el diagnóstico. Con el 

antecedente de la observación del pediatra, un interrogatorio cuidadoso y la 

palpación de un cordón espermático engrosado o la sensación palpable de un 

proceso persistente grande («signo del guante de seda») esto es suficiente 

para indicar la cirugía. 

Cuando se pide a los padres que  la documenten fotográficamente o la 

traigan al cirujano cuando aparece la tumoración, en la experiencia esto es de poco valor y puede demorar el tratamiento con la consecuente aparición de 

complicaciones. El cirujano pediatra de experiencia con el interrogatorio y la palpación inguinal puede definir el diagnóstico. 

El herniograma que en alguna época se indicó, hoy no se aconseja por el 

costo, posibilidad de complicaciones, radiación de la gónada y porque no 

mejora el diagnóstico semiológico. En algunos casos dudosos, la ecografía del 

conducto inguinal y el escroto puede ayudar a definir el cuadro. 

 Hernia inguinal directa 

Son raras en los niños. Se presentan como una masa inguinal que se 

extiende a los vasos femorales con los esfuerzos. En un tercio de los casos se registra una reparación previa de una hernia inguinal indirecta, lo que sugiere un debilitamiento del piso del trayecto inguinal por la herniorrafia. En la 
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cirugía se debe reforzarlo llevando la fascia transversalis o el tendón conjunto al ligamento de Cooper. 

A diferencia de los adultos es rara la recidiva y en general no es necesaria 

la utilización de mallas protésicas. 

 Hidrocele 

Pueden ser comunicantes o no. Los primeros son considerados como 

hernias y tratados como tales. Se manifiestan como tumefacción escrotal que 

varía según el niño este en reposo o no. Con maniobras suaves de expresión 

escrotal puede pasar líquido al peritoneo que reaparece súbitamente con los 

esfuerzos. 

El hidrocele no comunicante puede estar presente al nacimiento o 

desarrollarse después sin una razón obvia. A menos que sean gigantes 

(abdominoescrotal) o se hagan comunicantes, el control periódico y la 

contención familiar es lo indicado. Si no hubo regresión espontánea después 

del año de edad, se deben reparar quirúrgicamente. 

La transiluminación con linterna y la ecografía son de utilidad para el 

diagnóstico. 

 Complicaciones 

La incarcelación se denomina a la imposibilidad de reducir el contenido del 

saco herniario (intestino en el varón y ovario, trompa de Falopio o intestino en la niña) de manera no quirúrgica, hacia la cavidad peritoneal. El 70 % se 

presenta en lactantes. En niños mayores de 8 años es más baja la incidencia. 

Se expresa como irritabilidad grave, dolor abdominal cólico, vómitos, primero 

alimentarios y luego biliosos y fecaloideos, indicando la estrangulación. El 

examen físico demuestra una masa firme en la ingle afectada. Existe el 

antecedente de hernia ya conocida en dicho lado o puede debutar con la 

incarcelación. Esto implica tumefacción del órgano atrapado dentro del canal 

inguinal y alteración del drenaje venoso y linfático con aumento del edema y 

la presión; cuando excede a la presión de perfusión arterial, provoca infarto 

del órgano y en los varones la compresión del cordón espermático con el 
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consiguiente  infarto testicular. Concomitantemente el estado general del 

lactante se va deteriorando. 

Las hernias incarceladas sin estrangulación pueden reducirse manualmente 

hasta en el 80 % de los casos, lo que permite una cirugía más segura ya que 

se puede mejorar el estado clínico del paciente y que se desedematicen los 

tejidos. La cirugía en agudo, es decir sin haber podido reducir la hernia 

estrangulada, es de mucho más riesgo ya que los tejidos son más friables y 

aumenta la posibilidad de resección de intestino, exéresis de gónadas y lesión del pedículo testicular. 

La reducción no quirúrgica se debe realizar con el paciente internado, usar 

la sedación y control de manera muy estricta. 



Tratamiento 

El tratamiento de la hernia inguinal es quirúrgico y por lo general es 

ambulatorio, salvo lactantes de pretérmino que deben permanecer en 

observación 24 horas debido al riesgo de apnea postanestesia general. En los 

prematuros con diagnóstico de hernia desde el nacimiento no deben ser 

dados de alta sin antes resolverla quirúrgicamente. 

La elección de la anestesia se debe discutir con el médico anestesiólogo y 

se valorarán el estado general del paciente, la edad gestacional y experiencia del equipo. En la mayoría se utiliza anestesia general por inhalación, con o sin intubación. 

El objetivo del tratamiento quirúrgico es disecar el saco herniario, ligarlo 

por transfixión a la altura del infundíbulo y resecarlo. Para ello se practica una inguinotomía, se diseca la fascia de Scarpa con apertura o no del oblicuo 

mayor, pudiendo preservar el orificio inguinal superficial intacto. No es 

necesario movilizar el cordón espermático; al incidir la fibrosa común, el 

primer elemento que aparece es el proceso vaginal y se debe ser muy 

cuidadoso en su separación de los vasos espermáticos y el conducto 
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deferente. Debido a la magnitud de los elementos, es aconsejable usar 

magnificación con lupas. 

El uso de la laparoscopia es relativo. No se colocan mallas y puede ser de 

utilidad para diagnosticar hernias contralaterales. A diferencia del adulto no se practican herniosplastias. El cierre es por planos y la piel con puntos 

subcuticulares para evitar la extracción, práctica muy molesta en pediatría. 
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Apendicitis aguda en el niño 
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La   apendicitis es la enfermedad quirúrgica más común e importante del 

 abdomen en los niños, representando una emergencia quirúrgica. Todo niño con dolor abdominal a quien no se le haya extirpado el apéndice puede tener 

una inflamación de este órgano y si no se lo diagnostica y opera 

oportunamente puede presentar innumerables complicaciones  graves, 

incluyendo el riesgo de morir. 



Historia 

Ya en épocas medievales existían descripciones de una enfermedad terrible 

que presentaba dolor atroz en el cuadrante inferior derecho del abdomen y 

formación de gran cantidad de pus. La muerte era la salida  piadosa al 

sufrimiento de estos enfermos. De no ocurrir, la evolución era devastadora y la recuperación muy rara. Se denominaba « passio ilíaca» que por supuesto era la apendicitis. 

En 1759 MESTIVIER, en Francia, hizo la primera operación de un absceso 

apendicular. El paciente falleció y la autopsia reveló una perforación 

apendicular por un alfiler oxidado. Hasta el fin del siglo XIX se pensaba que 

era inflamación del ciego y no del apéndice. 

En 1886, el anatomopatólogo de Harvard, REGINALD FITZ, publicó un artículo 

«Inflamación perforante del apéndice vermiforme, con referencia especial al 

diagnóstico y tratamiento temprano». Fue el primero en proponer el término 

de  apendicitis. 

Cirugía | 4ª edición | Parte XI 

En 1887, T.  G.  MORTON, en Filadelfia, hizo la primera apendicectomía con 

buenos resultados. 

En 1889, CHARLES  MC  BURNEY  describió su punto en la fosa ilíaca derecha y 

estableció que eliminar el apéndice antes de que se perfore es menos 

riesgoso que el tratamiento expectante. 



En 1905, HOWARD  KELLY  describió todo el espectro de la enfermedad 

apendicular en su libro  El apéndice vermiforme. 



Anatomía patológica 

Lo más importante en la patogenia de la apendicitis es la obstrucción de la 

luz apendicular causada por un fecalito. Esto hace que se acumulen las 

secreciones de la mucosa distendiendo el interior con obstrucción de las 

arterias que nutren al órgano, aparición de úlceras en la mucosa que 

progresan hasta la serosa hasta su perforación. Las bacterias invaden la 

mucosa debilitada y producen una infección intramural difusa con licuación. 

La combinación de infección bacteriana con infarto arterial ocasiona 

gangrena y perforación. 

El  Enterobius vermicularis es el parásito que con mayor frecuencia se aloja en el apéndice. También puede haber  Áscaris lumbricoides  que provocan obstrucción. El  Carcinoide (Argentafinoma) del apéndice a veces ocluye la luz y causa apendicitis. 

El tejido linfoide que se encuentra en la pared del apéndice se hiperplasia, 

como respuesta a infección viral del intestino o de la vía respiratoria 

obstruyendo también la luz. 

La migración del epiplón y la serosa del intestino delgado bloquean al 

apéndice inflamado determinando una masa inflamatoria. Puede progresar a 

un absceso. La tercera parte de los apéndices tienen una posición retrocecal o pélvica. Si fracasa la contención epiploica y visceral, se desarrolla la peritonitis difusa. 
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Se clasifica la apendicitis desde el punto de vista anatomopatológico en: 

  simple 

  supurada 

  gangrenosa 

  perforada 

  absceso 

El diagnóstico anatomopatológico condiciona el tratamiento postoperatorio 

en cuanto a la antibioticoterapia, días de internación, etc. 







Bacteriología 

La flora bacteriana proviene de la que habita normalmente en el colon del 

ser humano. El patógeno más importante es el  Bacteroides fragilis, anaerobio estricto y el segundo es la  Escherichia coli, aerobio facultativo. Menos frecuentemente se han identificado otras especies anaeróbicas o aeróbicas, 

como la  Yersinia,  Salmonella  y   Shigella. Raramente participan cuerpos extraños. 
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Diagnóstico 

Es importante el diagnóstico y la intervención quirúrgica temprana para 

lograr buenos resultados. 

El diagnóstico en la mayoría de los casos es clínico y simple, en base a los 

antecedentes, historia clínica y examen abdominal minucioso. Hay aspectos 

relacionados con la edad, posición anatómica del apéndice, que condicionan 

las formas clínicas. En aproximadamente el 90 % de los casos, el diagnóstico 

clínico tiene confirmación quirúrgica y patológica. Es decir que hasta un 10 % 

de los casos es aceptable la no coincidencia clínico-patológica. 

El principal síntoma es el dolor abdominal que comienza en la región 

periumbilical, provocado por la distensión apendicular cuyos impulsos 

dolorosos son transportados por fibras simpáticas aferentes viscerales a 

través del ganglio celíaco, hasta el décimo segmento dorsal e irradiado a la 

zona periumbilical. El dolor es de comienzo gradual y persistente. 

Posteriormente migra al lugar donde esta ubicado el apéndice, en la fosa 

ilíaca derecha más frecuentemente, pero según la rotación del ciego, puede 

ser subhepático, retrocecal, pelviano o ubicarse en el cuadrante izquierdo en 

la mala rotación. Acá el dolor es por irritación peritoneal; este se agudiza 

progresivamente y se agrava con los  movimientos que realiza el niño, por 

ejemplo saltos, movimientos del automóvil, etc. Cuando el dolor es retrocecal, se inflama el psoas y por relajación antálgica de éste, flexiona el muslo sobre la cadera, para aliviar el dolor, adoptando la posición típica. 

Posteriormente pueden aparecer vómitos o equivalentes como náuseas y 

anorexia. 

La localización del dolor depende de la ubicación del apéndice. En la 

posición retrocecal puede haber dolor en el flanco o en el dorso. Si contacta 

con el uréter, la punta inflamada el dolor puede irradiarse a la región inguinal o al testículo y aparecer síntomas de vías urinarias; la posición pelviana que contacta con vejiga, provoca disuria o polaquiuria. Si existiera absceso 

pelviano, los síntomas urinarios son intensos y puede presentar diarrea 

cuando contacta con el colon sigmoides. 
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El signo patognomónico es la cronología de Murphy: dolor referido 

periumbilical y migración posterior, según la localización anatómica del 

apéndice, a una región del abdomen. 

 Signos físicos 

La historia clínica y una semiología muy minuciosa serán clave para el 

diagnóstico diferencial de todas las enfermedades que pueden dar dolor 

abdominal. Las facies, actitud corporal, mucosas, piel, curva térmica, etc., 

serán importantes en el diagnóstico. 

El niño con apendicitis se moviliza con lentitud, flexionando el tronco hacia 

delante, protegiendo el flanco derecho. La expresión facial denota molestias, 

dolor cuando se lo toca, sosteniendo la cadera derecha en flexión mínima. 

En las primeras 12 a 24 horas la fiebre, taquicardia y deshidratación son 

mínimas, agravándose si no se lo trata correctamente. 

La técnica del examen abdominal en pediatría es muy importante, el niño 

debe estar tranquilo, relajado, acostado con una almohada debajo de las 

rodillas, para flexionar la cadera. Se le pedirá que toque con un dedo el punto de dolor. El médico debe cuidar que las manos y el ambiente no estén fríos y 

empezar la palpación del abdomen por las zonas menos sensibles y por 

último el punto de Mc Burney. 

El abdomen es plano en los primeros estadios; si hay perforación, 

peritonitis u obstrucción, sobreviene la distensión.  Hay disminución de los 

ruidos abdominales, ausencia en caso de peritonitis y aumento en la 

obstrucción. 

El signo cardinal en la apendicitis aguda  es el dolor localizado a la 

palpación del abdomen en el punto de Mc Burney (unión del tercio externo 

con los dos tercios internos de la línea que une la espina ilíaca anterosuperior derecha y el ombligo), o en otro lugar del abdomen, según la localización del 

apéndice. Puede haber rigidez y espasmo muscular en dicha localización con 

dolor de rebote al descomprimir bruscamente, lo que indica irritación 
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peritoneal. En los niños esta maniobra se puede reemplazar por la percusión 

suave. 

La claudicación deambulatoria, flexión de la cadera derecha y dolor a la 

palpación del flanco son signos de psoitis en la localización retrocecal. 

El tacto rectal, maniobra molesta pero que aporta información importante, 

debe hacerse como última medida; se necesita de gran  expertise  para su realización. Puede arrojar presencia de dolor localizado en la pelvis o 

palpación de una masa, que puede ser compatible con un absceso o patología 

anexial, en una niña. 

La clave para definir el diagnóstico en los casos dudosos es el examen 

seriado, en lo posible por el mismo médico, a un niño al que se le indicó 

reposo en cama y del tubo digestivo. Si hay fiebre elevada, síntomas por más 

de 36 horas, leucocitosis, dolor difuso en todo el abdomen además del 

localizado, hay que pensar en la perforación del apéndice. Por ello hay que 

actuar antes que esto ocurra, con un síndrome mínimo: dolor periumbilical, 

que se traslada a un punto fijo del abdomen más leucocitosis. 
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Laboratorio 

 Hemograma: tiene utilidad limitada para el diagnóstico. La leucocitosis con neutrofilia moderada es lo que se observa, pero un hemograma normal no lo 

descarta. Por eso mismo éste es fundamentalmente clínico. 

El   examen de orina  es importante, la piuria sugiere infección de vías urinarias, pero también puede aparecer en casos de apendicitis retrocecal o 

pelviano, donde el apéndice inflamado contacta con el uréter o la vejiga. Se 

debe realizar un urocultivo, pero al igual que con el hemograma, la clínica y 

sobre todo el síntoma guía (dolor localizado) es lo que importa. 

 Imágenes 

La  radiografía simple de abdomen en posición de decúbito y erecta, puede mostrar niveles hidroaéreos en la fosa ilíaca derecha (íleo regional), 

borramiento del psoas, escoliosis a la derecha y presencia de fecalito, que es de mucha ayuda diagnóstica, sobre todo en lactantes, pero que solo se 

observa en un 20 %. 

Se debe realizar una  radiografía de tórax, para descartar patología 

pleuropulmonar que puede dar dolor abdominal reflejo. 

El colon por   enema con bario  está en desuso: la observación de  la luz apendicular descartaba apendicitis. El mejor método para su observación es 

mediante una seriada esofagogastroduodenal, con tránsito intestinal. La 

tomografía computada es de utilidad para localizar los abscesos, pero implica 

mucha irradiación para los niños. 
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La  ultrasonografía es un estudio no invasivo de elección para la apendicitis. 

Pese a ser operador-dependiente, su precisión es cercana al 100 %, se puede 

observar el espesor de la pared, luz apendicular con fecalito en su interior y líquido peritoneal periapendicular. En casos de peritonitis, la exactitud 

diagnostica disminuye. 













 Diagnóstico diferencial 

La apendicitis es uno de los cuadros que configura abdomen agudo que 

puede ser médico o quirúrgico, verdadero desafío para el pediatra, el cirujano pediátrico, o generalista que rápidamente deben tomar la decisión de operar 

o no. A veces, la exploración quirúrgica es la conducta diagnóstica extrema 
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ante una duda razonable; es preferible una laparotomía segura hecha con 

fines diagnósticos y no pasar por alto un cuadro quirúrgico, en especial una 

apendicitis por las graves consecuencias que acarrean sus complicaciones. 

Dentro del diagnóstico diferencial, hay patologías médicas y otras 

quirúrgicas, muchas veces el diagnóstico es intraoperatorio. 

Estas patologías las podemos agrupar en: 

  Digestivas 

-   Gastroenteritis: el vómito antecede o coincide con el dolor abdominal. 

Puede haber diarrea importante con aumento de los ruidos abdominales. 

-   Estreñimiento: puede originar dolor, fiebre, vómitos, leucocitosis. El interrogatorio, semiología abdominal, tacto rectal y radiografía pueden 

ayudar en el diagnóstico. La internación del paciente en observación, 

más un enema evacuante pueden dilucidar el cuadro. 

-   Adenitis mesentérica: por lo general es concomitante con la infección de vías respiratorias. A veces el cuadro es semejante a una apendicitis y la 

exploración quirúrgica es lo que certifica al diagnóstico. 

-   Diverticulitis de Meckel,  «el segundo apéndice»: el cuadro es similar y también se dilucida con la laparotomía. 

-   Peritonitis primaria: es importante el antecedente de síndrome nefrótico. 

Es una peritonitis con apéndice normal que se constata en la cirugía. 

-   Invaginación intestinal: en niños menores de 2 años con dolor cólico, masa abdominal palpable, sangre en las heces y signos en la ecografía y 

enema de bario tiene su manejo médico propio. 

-   Enteritis regional (enfermedad de Crohn). 

-   Colecistitis 

-   Úlcera duodenal 

-   Mal rotación intestinal 

-   Infarto epiploico 
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-   Pancreatitis 

-   Hepatitis 

-   Obstrucción del intestino delgado 

-   Tiflitis 

-   Traumatismo abdominal contuso 

  Genitourinarias  

-   Infección urinaria 

-   Cólico renal 

-   Quiste de ovario a pedículo torcido 

-   Enfermedad inflamatoria pélvica 

  Neumonológicas 

-   Neumonitis 

-   Neumonía del lóbulo inferior derecho 

  Infecciosas 

-   Sarampión 

-   Enfermedad viral (Coxsackie) 

  Neurológicas 

-   Migraña abdominal 

-   Epilepsia abdominal 

  Hematológicas 

-   Porfiria aguda 

-   Anemia drepanocítica con crisis abdominal 

-   Fiebre familiar del mediterráneo 

-   Síndrome urémico hemolítico 

-   Púrpura de Henoch-Schonlein 
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-   Crisis de células falciformes 

Como se observa, son innumerables las enfermedades que se pueden 

expresar con dolor a nivel del abdomen. 

La experiencia del cirujano pediatra es fundamental para llegar al equilibrio 

entre operar innecesariamente patologías médicas y no intervenir las 

quirúrgicas. 

A veces la apendicitis puede aparecer en presencia de otra enfermedad. La 

decisión de operar se hará en base a la semiología abdominal pese a la 

presencia de otra enfermedad (por ejemplo, varicela). 

Es importante para decidir que el mismo operador sea quien controle al 

pequeño de manera periódica. El dolor a la palpación en una zona localizada 

es clave. 





Pautas útiles en el diagnóstico de apendicitis 

1.  El dolor abdominal comienza en la zona periumbilical y más tarde 

cambia al cuadrante inferior derecho. 

2.  El dolor abdominal surge antes que el vómito, y si se observa lo 

contrario, esto es, en primer lugar el vómito y después el dolor, cabe 

excluir con bastante certeza la apendicitis. 

3.  La apendicitis se  acompaña de anorexia, náuseas y vómitos y la 

presencia de hambre excluye la posibilidad de su aparición. 

4.  El signo diagnóstico de mayor importancia es el dolor localizado a la 

palpación, sobre el apéndice inflamado. 

5.  La fiebre y la leucocitosis en las primeras etapas de la apendicitis son 

mínimas. 

6.  En casos poco claros es esencial la exploración a intervalos dados, por el mismo médico. 
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Tratamiento 

El tratamiento de la apendicitis es la  extirpación del apéndice en fase 

 temprana. En casos de dudas razonables se debe practicar la apendicectomía para evitar gangrena y perforación. Esto no significa operar 

indiscriminadamente todo dolor abdominal en el niño; por eso la experiencia 

del cirujano es importante para evaluar a todo niño con dolor abdominal. Es 

aceptable hasta un 10 % de laparotomías sin coincidencia con el diagnóstico 

preoperatorio. 

Según la evolución de la enfermedad, la preparación preoperatoria debe 

ser más o menos agresiva. En casos graves, la reanimación antes de la 

intervención debe ser: administración de soluciones intravenosas, electrolitos, descenso de la temperatura, antibióticos intravenosos. Esta terapia no debe 

exceder las 6 horas. En presencia de shock séptico, está indicado el uso de 

corticoides. 

En estadios tempranos, la preparación es sencilla y no se debe perder 

tiempo en la solución quirúrgica. 

 Técnica quirúrgica 

La incisión de elección es la típica de Mc Burney o la de Rockey-Davis, en un 

pliegue de la piel. 

Es útil, con el paciente anestesiado, la palpación del abdomen para 

detectar el posible lugar del apéndice para emplazar la incisión con más 

precisión. 

La extirpación del apéndice según técnica es el objetivo. La invaginación o 

no del muñón apendicular, no tiene consenso total. 

Cuando hay absceso o inflamación grave, es aconsejable actuar en dos 

tiempos, primero drenar y en un segundo tiempo realizar la apendicectomía. 

En caso de perforación y acumulación de pus, la cavidad peritoneal debe 

ser drenada. No se aconseja el lavado intra-abdominal; sí el lavado de la 

herida antes de cerrar la piel es de utilidad. El cierre de la piel se hace por planos con material reabsorbible. 
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 Apendicectomía laparoscópica 

Es una posibilidad concreta siempre y cuando sea posible realizarla en la 

guardia con médicos entrenados y su implementación no demore la 

extirpación del apéndice. 

Tiene indicación absoluta cuando exista diagnóstico de peritonitis o en 

pacientes obesos. 

 Antibioticoterapia 

El uso de antibioticoterapia perioperatoria ha reducido significativamente 

las complicaciones infecciosas. 

En caso de existir secreción purulenta en la cirugía, ésta debe ser remitida 

para cultivo y estudio bacteriológico; pero el uso de esquemas de antibióticos que cubran anaerobios y gérmenes más comunes y el tiempo de aplicación, 

según la forma anatomopatológica, ha mejorado sustancialmente el 

pronóstico de las complicaciones postoperatorias. 

 Complicaciones 

A pesar de la disminución de la mortalidad, la morbilidad sigue siendo alta, 

sobre todo en los estadios mas avanzados de la apendicitis. Esto indica que el diagnóstico y cirugía temprana sea la mejor conducta para prevenir las 

complicaciones. Estas pueden ser:  

  Infección: la complicación más importante es la infección, con una 

frecuencia de un 10 a un 30 %, se puede localizar en los siguientes 

lugares: 

a.  Herida: aparece generalmente a los 4 días de la cirugía con dolor sobre la herida, fluctuación, fiebre en picos y leucocitosis. Se localiza 

frecuentemente en el tejido celular subcutáneo. 

b.  Absceso intraperitoneal: localizado en la pelvis (fondo del saco de Douglas) interasa, espacio de Morrison o subfrénico. En todo paciente 

operado con fiebre en picos en el postoperatorio, leucocitosis 

persistente que no mejora, se debe sospechar la presencia de absceso 
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en la herida o intra-abdominal. El cirujano debe utilizar la semiología, 

tacto rectal, radiografía, ecografía para su localización y proceder a su 

tratamiento que es la evacuación. 

c.  Íleo paralítico: el íleo paralítico postoperatorio, depende de la magnitud de la peritonitis y la respuesta a los antibióticos. La colocación de sonda 

nasogástrica que se prolonga más de lo habitual (5 a 7 días) puede 

indicar adherencias o formación de abscesos. 

d.  Obstrucción intestinal: puede ocurrir días o semanas después, las 

primeras pueden resolverse con medidas no quirúrgicas y las otras 

generalmente son de tratamiento quirúrgico. 

e.  Dehiscencia del muñón apendicular: la clínica es semejante a la de 

formación de un absceso, pero a diferencia de estos, que se instalan 

progresivamente, su aparición es brusca. Es una complicación rara y se 

trata con drenaje y no se debe intentar otro cierre. 

f.  Esterilidad: en niñas con pelviperitonitis pueden aparecer cicatrices en las trompas de Falopio que determinen posterior esterilidad. Hay que 

advertir a los padres de esta posibilidad. 



Apendicitis en lactantes y neonatos 

La apendicitis del lactante representa un 2 % de los casos. Hay que tener en 

cuenta algunas particularidades anatómicas y fisiológicas en los niños más 

pequeños, por ejemplo: el epiplón, que está poco desarrollado, no alcanza a 

bloquear al apéndice inflamado, la pared del intestino es más delgada, lo que 

provoca perforación más temprana, evolucionando rápidamente a la 

peritonitis y disminución en las defensas inmunitarias. Las dificultades obvias del examen del lactante harán más difícil la valoración del cuadro. 

Los síntomas más comunes son vómitos, fiebre, irritabilidad, anorexia, 

letargo y diarrea. El dolor se traduce con la flexión de los miembros inferiores. 

El examen físico es muy dificultoso por la edad, aunque con mucha 

paciencia se puede detectar un dolor localizado y la existencia de una masa 
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abdominal. Es común la distensión, ausencia de ruidos hidroaéreos, dolor a la 

descompresión y el tacto rectal con un punto doloroso localizado. 

El hemograma, análisis de orina, radiografía de abdomen y la ecografía, 

deben ser realizados, pues complementan al esclarecimiento del cuadro. 

En el neonato la apendicitis es extremadamente rara y debemos pensar que 

es expresión de otras enfermedades de base, como enteritis necrotizante, 

enfermedad de Hirschprung y el síndrome del tapón meconial que pueden 

provocar perforación apendicular. El manejo de estas patologías es propio de 

la neonatología. 



Mortalidad 

En niños mayores de 2 años no excede el 0,1 %. En lactantes llega al 10 % y 

en neonatos a un 80 %. A pesar de la baja prevalencia (2 %) de las apendicitis en lactantes, su alta mortalidad hace que en promedio la mortalidad en el 

grupo pediátrico sea de un 10 %. 





Referencias bibliográficas 

BONADIO  W. Back to the future: Does in-hospital delay to appendectomy for pediatric uncomplicated appendicitis increase risk for perforation?  J Pediatr Surg. 

2015;50(11):2005-2006. doi:10.1016/j.jpedsurg.2015.09.001 

KOIKE  Y,  UCHIDA  K,  MATSUSHITA  K,  OTAKE  K,  NAKAZAWA  M,  INOUE  M,  KUSUNOKI  M,  TSUKAMOTO  Y. 

Intraluminal appendiceal fluid is a predictive factor for recurrent appendicitis after initial successful non-operative management of uncomplicated appendicitis in 

pediatric patients.  J Pediatr Surg. 2014;49(7):1116-1121. 

doi:10.1016/j.jpedsurg.2014.01.003 

MOSDELL  DM,  MORRIS  DM,  FRY  DE. Peritoneal cultures and antibiotic therapy in pediatric perforated apendicitis.  Am J Surg. 1994;167(3):313-6. doi:10.1016/0002-9610(94)90207-0 

PARTAIN  KN,  PATEL  A,  TRAVERS  C,  MCCRACKEN  CE,  LOEWEN  J,  BRAITHWAITE  K,  HEISS  KF,  RAVAL  MV. 

Secondary signs may improve the diagnostic accuracy of equivocal ultrasounds for 3663 



Cirugía | 4ª edición | Parte XI 

suspected appendicitis in children.  J Pediatr Surg. 2016;51(10):1655-1660. 

doi:10.1016/j.jpedsurg.2016.03.005 

PUAPONG  D,  LEE  SL,  HAIGH  PI,  KAMINSKI  A,  LIU  I-LA,  APPLEBAUM  H. Routine interval appendectomy in children is not indicated.  J Pediatr Surg. 2007;42(9):1500-1503. 

doi:10.1016/j.jpedsurg.2007.04.011 

TRACY JR TF. Retrosternal ileocolic esophageal replacement in children revisited.  J Pediatr Surg. 1994;29(11):1506. doi:10.1016/0022-3468(94)90164-3 



3664 



PARTE XII 

VIDEOS 

 

Índice de la Parte XII  









Trasplante hepático  back-table ................................................................................... 3673 

DRES. MIGUEL ÁNGEL CIARDULLO, FRANCISCO JUAN MATTERA, JUAN PEKOLJ Y EDUARDO DE 

SANTIBAÑES 

Trasplante hepático ............................................................................................................ 3674 

DRES.  EDUARDO DE SANTIBAÑES,  JUAN  PEKOLJ,  MIGUEL  ÁNGEL  CIARDULLO Y FRANCISCO 

JUAN MATTERA 

Trasplante de intestino aislado ................................................................................... 3675 

DR. GABRIEL EDUARDO GONDOLESI 

Trasplante multivisceral clásico ................................................................................... 3676 

DRES. GABRIEL EDUARDO GONDOLESI, DIEGO ANDRÉS RAMISCH, PABLO ALBERTO FARINELLI 

Y JUAN PADIN 

Trasplante pulmonar: extracción pulmonar ........................................................... 3677 

DRES. DOMINGO JAVIER CHIMONDEGUY Y JUAN BRAGA MENÉNDEZ 

Nefrectomía laparoscópica transvaginal en donante viva ............................ 3678 

DR. MARCELO GABRIEL FEATHERSTON 

Hiperhidrosis: videotoracoscopía ................................................................................ 3679 

DR. GONZALO DEMARCHI 

Videotoracoscopía: tumor neurogénico .................................................................. 3680 

DRES. GONZALO DEMARCHI, ROBERTO HÉCTOR LAMY Y LEANDRO SANTILLI 

Cirugía | 4ª edición | Parte XII 

La electroestimulación en el tratamiento quirúrgico del reflujo 

gastroesofágico ..................................................................................................................... 3681 

DR. ALEJANDRO NIEPONICE 

Esofagectomomía mini-invasiva .................................................................................. 3682 

DR. DANIEL PIRCHI 

Lesiones no palpables ...................................................................................................... 3683 

DR. LUIS ALBERTO BARBERA 

Resumen del capítulo y autoevaluación ................................................................. 3684 

DR. LUIS ALBERTO BARBERA 

Video comprobación  ex vivo .......................................................................................... 3685 

DR. MANUEL RAÚL MONTESINOS 

Hernia inguinal, técnica de Lichtenstein ................................................................. 3686 

DR. MANUEL HIDALGO Y COL.  

Hernia inguinal, técnica de Rutkow ............................................................................ 3689 

DR. MANUEL HIDALGO Y COL.  

Hernioplastia inguinal videolaparóscopica totalmente extra peritoneal 

(TEP) [NUEVO] ........................................................................................................................... 3691 

DR. GASTÓN ENRIQUE BACIGALUP VÉRTIZ 

Yeyunostomía ......................................................................................................................... 3692 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Cirugía bariátrica ( by pass  gástrico) .......................................................................... 3693 

DR. RAÚL CAVO FRIGERIO 

Cirugía robótica de recto ................................................................................................. 3694 

DR. GUSTAVO LEANDRO ROSSI 

Apendicetomía videolaparoscópica ........................................................................... 3695 

DR. CLAUDIO PÉREZ IRIGOYEN 

3667 



Cirugía | 4ª edición | Parte XII 

Colecistectomía videolaparoscópica ......................................................................... 3696 

DR. CLAUDIO PÉREZ IRIGOYEN 

La pinza de Leger-Mazzariello en la CVL de la litiasis coledociana .......... 3697 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Coledocotomía laparoscópica ....................................................................................... 3698 

DR. JUAN PEKOLJ 

Reconstrucción de la vía biliar con técnica H-W-P-D ....................................... 3699 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Injuria de vía biliar .............................................................................................................. 3700 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

 Stent autoexpandible: vía biliar .................................................................................... 3701 

DR. FERNANDO BALDONI 

Quiste de colédoco ............................................................................................................. 3702 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Hepatectomía derecha simultánea con cáncer de colon ............................... 3703 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Hepatectomía izquierda laparoscópica mano-asistida ................................... 3704 

DRES. PABLO BARROS SCHELOTTO Y LUIS MOULIN 

Hepatectomía derecha videolaparoscópica [NUEVO] ......................................... 3705 

DR. PABLO BARROS SCHELOTTO 

Triseccionectomía derecha, abordaje anterior, maniobra de colgado 

hepático .................................................................................................................................... 3706 

DR. JUAN PEKOLJ Y COL.  

Resección laparoscópica del segmento IVb .......................................................... 3707 

DR. JUAN PEKOLJ 



3668 



Cirugía | 4ª edición | Parte XII 

Resección laparoscópica del segmento lateral izquierdo ............................. 3708 

DR. JUAN PEKOLJ 

Resecciones hepáticas por videolaparoscopía [NUEVO] ................................... 3709 

DR. JUAN PEKOLJ 

Tratamiento videolaparoscópico del quiste hidatídico del hígado ........... 3710 

DRES. MARIANO NICOLÁS MORO Y GUSTAVO MARTÍN STORK 

Pancreatectomía distal videolaparoscópica .......................................................... 3711 

DR. PEDRO FERRAINA 

DPC: Resección ....................................................................................................................... 3712 

DRES. HUGO ZANDALAZINI, CARLOS OCAMPO Y ALEJANDRO ORIA 

DPC: Anastomosis ductomucosa ................................................................................... 3713 

DRES. HUGO ZANDALAZINI, CARLOS OCAMPO Y ALEJANDRO ORIA 

Insulinoma ................................................................................................................................ 3714 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 

Duodenopancreatectomía cefálica por vía laparoscópica.............................. 3715 

DR. JUAN PEKOLJ 

Aneurisma de aorta (terapéutica endovascular) ................................................. 3716 

DR. MARCELO HUGO CEREZO 

Cirugía coronaria con circulación extracorpórea ................................................. 3717 

DRES. ROBERTO OMAR AISENBERG, ANTONIO DI STEFANO Y LEANDRO SANTILLI 

Cirugía coronaria sin circulación extracorpórea .................................................. 3718 

DRES. ROBERTO OMAR AISENBERG, ANTONIO DI STEFANO Y LEANDRO SANTILLI 

Disección de aorta torácica [NUEVO] ............................................................................ 3719 

DRES. MARCELO HUGO CEREZO Y GABRIELA ALEJANDRA TINTO 



3669 



Cirugía | 4ª edición | Parte XII 

Miomectomía uterina con láser ................................................................................... 3720 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO   

3670 




Cirugía | 4ª edición | Parte XII 















 Los videos incluidos en este capítulo pueden verse como una lista 

 de  reproducción de You Tube en  este enlace.    Asimismo, puede accederse a cada video individualmente, haciendo clic en la imagen 

 de cada uno.  
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Trasplante hepático back-

table 

DRES.  MIGUEL  ÁNGEL  CIARDULLO,  FRANCISCO  JUAN 

MATTERA, JUAN PEKOLJ Y EDUARDO DE SANTIBAÑES 
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Trasplante hepático 

DRES.  EDUARDO DE SANTIBAÑES,  JUAN  PEKOLJ,  MIGUEL 

ÁNGEL CIARDULLO Y FRANCISCO JUAN MATTERA 
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Trasplante de intestino aislado  

DR. GABRIEL EDUARDO GONDOLESI  
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Trasplante multivisceral clásico  

DRES.  GABRIEL  EDUARDO  GONDOLESI,  DIEGO  ANDRÉS 

RAMISCH, PABLO ALBERTO FARINELLI Y JUAN PADIN 
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Trasplante pulmonar:  extracción 

pulmonar 

DRES.  DOMINGO  JAVIER  CHIMONDEGUY  Y  JUAN  BRAGA 

MENÉNDEZ 
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Nefrectomía laparoscópica 

transvaginal en donante viva  

DR. MARCELO GABRIEL FEATHERSTON 
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Hiperhidrosis: videotoracoscopía 

DR. GONZALO DEMARCHI 
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Videotoracoscopía: tumor 

neurogénico 

DRES.  GONZALO  DEMARCHI,  ROBERTO  HÉCTOR  LAMY Y 

LEANDRO SANTILLI 
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La electroestimulación en el 

tratamiento quirúrgico del 

reflujo gastroesofágico 

DR. ALEJANDRO NIEPONICE 













El audio con la explicación de este video se encuentra disponible en este enlace. 
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Esofagectomomía mini-invasiva 

DR. DANIEL PIRCHI  
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Lesiones no palpables 

DR. LUIS ALBERTO BARBERA 
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Resumen del capítulo y 

autoevaluación 

DR. LUIS ALBERTO BARBERA 
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Video comprobación ex vivo 

DR. MANUEL RAÚL MONTESINOS 













3685 



[image: Image 3805]

Cirugía | 4ª edición | Parte XII 

Hernia inguinal, técnica de 

Lichtenstein 

DR. MANUEL HIDALGO Y COL. 







 Nº 1: Original, fijación mal a con puntos 

DR. M. HIDALGO Y COL. 
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 Nº 2: Sutura de mal a con pegamento  

DR. M. HIDALGO Y COL. 







 Nº 3: Utilización de malla autofijable 

DR. M. HIDALGO Y COL. 
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 Nº 4: Técnica de Gilbert 

DR. M. HIDALGO Y COL. 
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Hernia inguinal, técnica de 

Rutkow 

DR. MANUEL HIDALGO Y COL. 







 Nº 1: Con plug reabsorbible y sutura con puntos 

DR. M. HIDALGO Y COL 
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 Nº 2: Con plug de polipropileno 

DR. M. HIDALGO Y COL. 







 Nº 3: Con plug y malla autofijable 

DR. M. HIDALGO Y COL. 
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Hernioplastia inguinal 

videolaparóscopica totalmente 

extra peritoneal (TEP) 

DR. GASTÓN ENRIQUE BACIGALUP VÉRTIZ 
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Yeyunostomía 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 
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Cirugía bariátrica (by pass 

gástrico) 

DR. RAÚL CAVO FRIGERIO 
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Cirugía robótica de recto 

DR. GUSTAVO LEANDRO ROSSI 
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Apendicetomía videolaparoscópica 

DR. CLAUDIO PÉREZ IRIGOYEN 
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Colecistectomía videolaparoscópica 

DR. CLAUDIO PÉREZ IRIGOYEN 
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La pinza de Leger-Mazzariello 

en la CVL  de la litiasis 

coledociana 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 
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Coledocotomía laparoscópica 

DR. JUAN PEKOLJ 
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Reconstrucción de la vía biliar 

con técnica H-W-P-D 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 
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Injuria de vía biliar 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 
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Stent autoexpandible: vía biliar 

DR. FERNANDO BALDONI 
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Quiste de colédoco 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 
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Hepatectomía derecha simultánea 

con cáncer de colon 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 
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Hepatectomía izquierda laparoscópica 

mano-asistida  

DRES. PABLO BARROS SCHELOTTO Y LUIS MOULIN  
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Hepatectomía derecha 

videolaparoscópica  

DR. PABLO BARROS SCHELOTTO 
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Triseccionectomía derecha, 

abordaje anterior, maniobra 

de colgado hepático 

DR. JUAN PEKOLJ Y COL. 
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Resección laparoscópica del 

segmento IVb                          

DR. JUAN PEKOLJ   
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Resección laparoscópica del 

segmento lateral izquierdo    

DR. JUAN PEKOLJ 
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Resecciones hepáticas por 

videolaparoscopía 

DR. JUAN PEKOLJ 
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Tratamiento videolaparoscópico 

del quiste hidatídico del hígado 

DRES.  MARIANO  NICOLÁS  MORO Y GUSTAVO  MARTÍN 

STORK 
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Pancreatectomía distal 

videolaparoscópica 

DR. PEDRO FERRAINA 
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DPC: Resección 

DRES. HUGO ZANDALAZINI, CARLOS OCAMPO Y ALEJANDRO 

ORIA 
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DPC: Anastomosis ductomucosa 

DRES. HUGO ZANDALAZINI, CARLOS OCAMPO Y ALEJANDRO 

ORIA 
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Insulinoma 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 
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Duodenopancreatectomía 

cefálica por vía laparoscópica  

DR. JUAN PEKOLJ 
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Aneurisma de aorta 

(terapéutica endovascular) 

DR. MARCELO HUGO CEREZO 
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Cirugía coronaria con 

circulación extracorpórea    

DRES. ROBERTO OMAR AISENBERG, ANTONIO DI STEFANO 

Y LEANDRO SANTILLI 











3717 



[image: Image 3839]

Cirugía | 4ª edición | Parte XII 

Cirugía coronaria sin 

circulación extracorpórea     

DRES. ROBERTO OMAR AISENBERG, ANTONIO DI STEFANO 

Y LEANDRO SANTILLI 
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Disección de aorta torácica   

DRES.  MARCELO  HUGO  CEREZO Y GABRIELA  ALEJANDRA 

TINTO  
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Miomectomía uterina con láser 

DR. JORGE RAÚL DEFELITTO 
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	DPC: Resección

	DPC: Anastomosis ductomucosa

	Insulinoma

	Duodenopancreatectomía cefálica por vía laparoscópica

	Aneurisma de aorta (terapéutica endovascular)

	Cirugía coronaria con circulación extracorpórea

	Cirugía coronaria sin circulación extracorpórea

	Disección de aorta torácica

	Miomectomía uterina con láser
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Type Clesions

* Multiple stenoses or occlusions totaling >15 cm with or
without heavy calcification

+ Recurrent stenoses or occlusions that need treatment
after two endovascular interventions

Type D lesions

+ Chronic total occlusions of CFA or SFA (>20 cm,
involving the popliteal artery)

+ Chronic total ocdlusion of popliteal artery and proximal
trifurcation vessels
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Risk factors for multidrug-resistant ventilator-
associated pneumonia

Risk factors for MDR pathogens:

= 1V antibiotic use within the previous 90 days

= Septic shock at the time of VAP
= ARDS preceding VAP
= 25 days of hospitalization prior to the occurrence of VAP

= Acute renal replacement therapy prior to VAP onset

Risk factors for MDR Pseudomonas and other gram-negative
bacilli:

= Treatment in an ICU in which >10 percent of gram-negative isolates
are resistant to an agent being considered for monotherapy

= Treatment in an ICU in which local antimicrobial susceptibility rates are
not known

= Colonization with OR prior isolation of MDR Pseudomonas or other
gram-negative bacilli

Risk factors for MRSA:

= Treatment in a unit in which >10 to 20 percent of Staphylococcus aureus
isolates are methicilln resistant

= Treatmentin a unit in which the prevalence of MRSA is not known

= Colonization with OR prior isolation of MRSA

MDR: multidrug resistant; IV: intravenous; VAP: ventilator-associated
pneumonia; ARDS: acute respiratory distress syndrome; ICU: intensive care
unit; MRSA: methicillin-resistant S. aureus.

Adapted from: Kalll AC, Metersky ML, Klompas M, et al. Management of adults
with hespital-acquired and ventilator-associated peumonta: 2016 clinical practice
guidelines by the Infectious Diseases Society of America and the American
Thoracic Society. Clin Infect Dis 2016; 63:€61.
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Risk factors for MDR pathogens and/or increased
‘mortality in patients with hospital-acquired
pneumonia

Risk factors for increased mortality:

» Ventilatory support for HAP
 Septic shock

Risk factor for MDR Pseudomonas, other gram-negative
bacilli, and MRSA:

= IV antibiotics within the past 90 days

Risk factors for MDR Pseudomonas and other gram-
negative bacilli:

» Structural lung disease (bronchiectasis or cystic fibrosis)

 Arespiratory specmen Gram stain with numerous znd predominant
‘gram-negative bacili

= Colonization with OR prior isolation of MDR Pseudomonas or other
‘gram-negative bacili

Risk factors for MRSA:

« Treatment in a nit in which >20 percent of Staphylococcus aureus
isolates are methiclln resistant

» Treatment in 3 unit in which the prevalence of MRSA s not known

= Colonization with OR prior isolation of MRSA

'MDR: multidrug resistant; HAP: hospital-acquired pneumonia; MRSA:
‘methiclln-resistant S. aureus; IV: intravenous.

‘Adspted from: Kall AC, Metersky ML, Kiompas M, et al. Management of aduts
with hospital-acquired and ventilator-associated pneumonia: 2016 cinical
practice guidelines by the Infectious Diseases Society of Amenica and the.
American Thoracic Society. Chin Infect Dis 2016; 63:¢61.
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1- Peritonitis generalizada

Dolor, taquicardia, fiebres lleo paralitico peritonitico * Shock,
contractura, inmovilidad respiratoria ¢ Rx: Signo del revoque
(Pasman) Sepsis (ver)
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2- Peritonitis localizada
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Sepsis intraabdominal (ver)
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400 mg/500 ml

de sol.

5 a 20 ug/Kg/min +— Compensa
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Tratamiento : IMPRESCINDIBLE !!

ViA AEREA PERMEABLE

CANALIZACION VENOSA

SONDA VESICAL

SONDA NASOGASTRICA

~Cénula de Mayo o Intubacién Endotrag.
(sobre todo si esté Inconsciente)

- Mide la PVC para reposicin

(Puncién Percutdnea de Vena Subclavia)

~Mide Diuresis Minutada (1 cc /min)

-Diagnostica Hemorragias Urinarias

-Evita la Broncoaspiracién

“Diagnostica Hemorragias Digest. Altas
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Shock Anafilactico

*Suprimir agente causal

*Asegurar via aérea

*Adrenalina S/C 0,3 2 0,5 ml ¢/ 20 min

500 a 1000 ml en bolo cristaloide

*Broncoespasmo: salbutamol aminofilina
Antihistaminico: difenhidramina 25 a 50 mg ¢/ 6 horas
*Hidrocortisona: 50 mg/kg fraccionado ¢/ 6 horas
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Beneficio en la sobrevida utilizando
rifiones de donantes marginales.
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Objetivos del Tratamiento del Shock

1. Confirmar el estado de shock
2. Busqueda acelerada de la causa: Neumotérax hipertensivo
Arritmia severa
‘Taponamiento Cardiaco
Hemorragia exanguinante
3. Dar Volimen suficiente para una buena irrigacién tisular
4. Garantizar la Efectividad del Miocardio
- Ventilacién
5. Adecuada Funcién Respiratoria
- Perfusién
Masa Eritrocitica Subnormal
Evitar el exceso de Infusiones
Mantener un pH Normal
Mantener los Electrolitos Normales
10. Evitar Transtornos de Coagulacién

6.
7.
8.
9.
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Inestabilidad hemodindamica

Hipovolemia no resuelta Corregir volemia

Depresion miocardica V. M. ¥ Mejorar V. M.

S.R.I.S.—————Frenar S. R. L. S.

Catéter en arteria pulmonar
(Swan - Ganz)
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Arteria lliaca
Externa
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Higado negro de “grafito”
DUBIN-JOHNSON
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Argentina

TRASPLANTE pmp 2018

Latinoamérica

[VALOR)

Europa
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Cuadro Clinico
Patologia de Origen

+
Respuesta del Organismo
Hemodinamico Anafiléctico Séptico

A
Catecolaminas Histamirl‘a P.G.1.-O.N.-R.L.O.
Vasocor'ls(riccién Brusca, Vasodilatacion:

piel fia, palidez, faguicardia, pulso ampilo,
sudoracién, piloereccién febre, escalofrios,
o ) piel rgsada caliente
Taquicardia, Edema de mucosas.

puiso pequefio
relleno cap. lento

Taquipnea
Excitado, ansioso, <90, hipoperfusién tisular Desorientado,
confuso, coma <70 inhibicién diurética confuso, coma

Oliguria
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CLINICA del SHOCK
HIPOVOLEMICO

CLASE Ili: -Pérdida del 30 al 40% de la Volemia (1500 a 2000cc)
- Taquicardia, Taquipnes, Hipoperfusion Periférica,

alteracion del Sensorio, Hipotension Arterial marcada.
-VU: 52 20 mlthora
Cristaloides y sangre
CLASE IV: -Pérdida de mas del 40% de la Volemia (mas de 2000 cc)
“Taquicardia, Hipotension Severa, Depresion del Sensorio
(més del 50% de la Volemia produce Coma y Paro).
-Oligoanuria
-Cristaloides y sangre
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FORMULA MELD

3,8* log (bilirrubina mg/dl)
+11, 2* log (RIN)
+9, 6* log (creatinina mg/dl) = MELD
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PARAMETROS CLINICOS

PULSO

TENSION ARTERIAL
INGURGITACION VENOSA

RESPIRACI

ESTADO de CONCIENCIA
CARACTERISTICAS de la PIEL

LECHOS UNGUEALES

Frecuencia y Tension
<90 mmHg | Perf. Tisular

1 Cardiogénico,  Hipovol.
Tipo, Amplitud, Frecuencia
Ansiedad > Inconciencia
Palidez, Sudor, Temperatura

Relleno = Flujo Capilar
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CLINICA del SHOCK
HIPOVOLEMICO

CLASE I: -Pérdida hasta 15% Volemia (750 cc aprox.)
-Solo leve Taquicardia. T. A. normal. F. R. normal.
~Restauracién de Volemia en 24 hs (Transferencia Endgena)
~Cristaloides

CLASE I -Peérdida del 15 al 30% de la Volemia (750 a 1500 cc)
“Taquicardia, Hipotension, Ansiedad y Enlentencim. Capilar
Volumen Urinario (VU): 20 2 30 mifhora
Cristaloides
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Formula PELD

10+ ((0.480 * In(Bilirubinal) + (1.857 * In (RIN))- (0.687 * In
(Albumina)) + Listing Age + Factor Growth

- Edad
de

- Bilirrubina en me/dL:
- Albiimina (gr/dL):

< INR:

- Déficit de crecimiento > 2 Desv. Estands

s en el momentode su
asplante:

clusién en pro
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TRATAMIENTO LOCAL

* CURA EXPUESTA: (Sala aislada-
temperat. ambiental 33°C )
sabanas estériles--toilette quirirgica
adecuada- eliminac. flictenas y restos
necroticos- cremas antimicrobianas-

* CURA OCLUSIVA: lo mismo + vendaje
con apositos algodonosos de 5 cm de
espesor





index-533_1.jpg





index-532_2.jpg





index-534_2.jpg





index-534_1.jpg





index-53_1.png
Htapas Fisiopatologicas del SHOCK

3° Etapa: « Hipoxia Estagnante” dificilmente reversible

ASPECTOS HEMODINAMICOS —_

Aparur de o . Prcapres g
<

- Lesion Endotelial Capilar

ASPECTOS REOLOGICOS _—
- Agregacion de Hematies

- Trombosis / C.LD.
- Fibrinolisis Secundaria

ASPECTOS METABOLICOS CELULARES
- Acidosis Celular Grave

- Alteraciones Utilizacion de O;
- Edema Celular
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Quemaduras - Sintesis

Enfermo ingresa quemado |
+ T 1
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SHOCK SEPTICO:
Fistopatologia

LIPOPOLISACARIDOS MACROFAGOS C.D. 1,
Membrana de G, Gram () ¥ Cels. Endoteliaes

A LN.O.S. = Factor deNecrosis Tumoral
' B
e e - O medindores
spowm : Vasodilatacién Adivacitn del Complemento
VTA. Acinitn o oot
K
i Auresdin Tronbos Dearniledon - LIBERACION de
RADICALES O,

Prostaciclina == Ciclooxigenasa
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Etapas Fisiopatologicas del SHOCK

4° Etapa: “ Citoli:

s con Vasodilatacion™ irreversibl

ASPECTOS HEMODINAMICOS

- Tendencia a la Recirculacion Capilar
- Mediadores Vasodilatadores la Circulacién
-Vasodilatacion Generalizada

ASPECTOS REOLOGICOS

- Trombosis / C.LD.
- Fibrinolisis Secundaria
ASPECTOS METABOLICOS CELULARES

- Liberacién de Enzimas Lisosomicas
- Destruccion del "metabolismo energstico”
- Focos de Necrosis Celular
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Shock

Sistema
Circulatorio
= Tratamiento
Sistema de Ripido
Defensa I Sistema de
Defensa 11
S.RIS)
*Hipovolémico
*Cardiogénico *Séptico

*Otros
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TRATAMIENTO
* QUIRURGICO :
a)Dren. via biliar (Transcistico-Kehr Transhepitico)
b)Deriv. Biliodigestiva (Colédoco duodeno-
Hepético yeyuno - Papiloesfinteroplastia
transduodenal)
<) Reseccion y anastomosis
PERCUTANEO :Transhepatico externo-  externo
interno - endoprétesis.
Extraccién Instrumental de Litiasis
CPRE :Drenaje nasobiliar - endoprétesis,
endoprétesis autoexpandibles -
laparotomia y extraccién litiasi:
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Mes 97,40%  96,30%

Afio 89,80%  86,60%
3afios  83,70% 77,90%
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10 afios  66,10% 52,60%
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LITIASIS INTRAHEPATICA
(Maladie de Hong-Kong)
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Shock Séptico

*Foco: ubicacion y drenaje
*Antibi6ticoterapia: de acuerdo a sospecha
*Estabilizaciéon hemodinamica: Volumen
Drogas vasoactivas
Corticoides
eInestabilidad: catéter en arteria pulmonar
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COSENTINO MARTA
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Control Postoperatorio alejado
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ITAL INT. DE AG. “DR R.ROSSI*
PLATA - SERVICIO DE RADIOLOGIA
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* Maniobra de Schwartz.
A, mano percutora de tronco varicoso;
B, mano que capta transmision de onda
liquida cerca del cayado. (Insuf. valvular y
pérdida tono pared venosa.)
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Prueba funcional de Perthes. A, Enfermo de ple con vérices distendidas
y se coloca lazo en raiz de muslo;

B, Se invita a realizar maniobras de flexion o deambulacion. Las venas no se
vacian o lo hacen parcialmente: Perthes Negativa (comunicantes insuf.);

€, las venas se vacian completamente, insuficiencia del cayado solamente:
Perthes positiva (comunicantes suficientes).
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Linfaticos iniciales (capilares linfaticos)

Redes periféricas de origen (unidas forman pequefios vasos)

<

Precolectores (con endotelio y capa de fibras musculares y eldsticas difusas)

<

Colectores (con intima, media, adventicia y valvulados)

<

Colectores terminales (valvulados)

<

Corrientes linfaticas de los miembros
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Prusba funcional de Pratt. ittt i ottt
A, elevacion del miembro nfeior varcoso: € se Invita 8 movizr s pierna o deambular

Al desvendar sin retirar lazo, permite detectar comunicantes insuficientes.
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Hipertension venosa transmitida
al capilar venoso tegumentario

Atrapamiento de glébulos blancos
en la microcircualcion
Obctruccion endovascular vénulo arterial

Activacion de polimorfonucleares
en contacto con 1endowli0 capilar

Liberacion de sustancias histotoxicas
radicales libres, enzimas proteoliticas
serotonina, histamina

Necrosis

Ulcera
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IMAGENES EN RESECCI
HEPATICA

Numero de lesiones
Localizacion anatomica precisa (Segmentos]
Se deben caracterizar y describir

Relacién con estructuras anatémicas mayor
portal y a. hepdtica, venas  suprahepéticas
inferior)

Determinar el margen libre de enfermedad

ECO intraop. o Videolap.(Detectar lesiones a
higado sano, cambio de tactica operatori

Capacidad funcional higado remanente (Vol
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DETECCION DE )
IMAGENE
Bases

Tamaiio de la lesion
Diferencia de contraste entre k
Definicion entre borde de higa

Deteccion con TAC o RMI sin
mas aosua diferencia de color fi





index-2379_2.png
es (Bifurcacion
'y venacava

dicionales
a).
umen )






index-3565_1.png





index-3562_1.jpg





index-3515_1.jpg
A





index-2320_6.png





index-2320_5.png





index-3514_5.png





index-3519_1.jpg





index-2320_8.png





index-3515_2.jpg





index-2320_7.png





index-2320_2.jpg





index-3514_2.jpg
Cranial extension of
‘small saphenous v.

Great saphenous v.

‘Small saphenous v.
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‘Saphenofemoral junction

Hunterian perforator(s)
in prosima thigh

Dodd perforator(s)
in dista thigh

Gsv

Boyd's perforator(s)
around the knee

‘Cockets perforators.
of the posterior arch vein





index-2322_1.png
PERIODOA | PERIODOB | PERIODOC

N-24 N-76 = 101

Sep2014—
periodo 2000204 20002006 20072018 P24 20002019
N decasos 100 2 7% 101 201
Aplicabildad 9% 2% 101% 258% 134%
EEeD 2% 20 (84%) 34 (as%) IsEsH)  87(43,2%)
Patologia
Walig 8% 4(16%) 42(55%) 66(65%) 114 (568%)
Duda disgnéstica  26% 11 (a5,8%) 15 (20%) 8U9% 34 (169%)
Resecciones < 9% 23 (95,8%) 74(87%) so(6s%)  178(88,5%)
Resecciones > 1% 1(82%) 11(13%) R 23 (15%)
Conversién % 2(83%) 7(9.2%) 7% 27(134%)
Morbilidad % 1(82%) B105%  1108%)  2099%)

Mortalidad 1% 0 13% 1(09%) 2(0,9%)
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Cirugia Hepatica Laparoscépica
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g 8o are i

Enfermedad de Caroli (diltacion quistica congénita de vias  bilares

intrahepiticas)

Quiste de dilatacion de ia biliar intrahepitica que se diagnostican por £CO
o colangioresonancia. La puncién muestra un liquido. mucinoso. Pueden

malignizarse.

Cuando ocupan un segmento o seccién, el mejor tratamiento s la
reseccon hepitica Cuando son bilobares se deben tratar con una
anastomosis hepticoyeyunal bilateral, con completa eliminacion de litasis
que ocupe los quistes.

cistoadenoma
Predomina en muieres entre los 35 y 60 aios. Alcanza gran tamano y es
multiocular. Debe extirparse completamente para evitr a recidiva. £n la
literatura hay casos documentados de transformacién maligna.
cistoadenocarcinoma
Imegularidades en la pared del quiste, mamelones o engrosamientos
plantean la duda y deben operarse con ecografia intraoperatoria, biopsia por
congelacion y completa reseccion con margenes oncoldgicos
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FACTORES
DEPENDIENTES
DEL HUESPED

FACTORES
DEPENEDIENTES
DEL CATETER

Enfermedades cronicas
Transplante de médula osea
Tnmunodepresion (especialmente neutropenia con <100
seurrofilos debido a enfermedad oncohemarologica)
® Desnutricion
(3 Administracion de mutricion pareateral
(&) Bacteriemia nosocomial previa
@) Extremos de edad
(® Pérdida de integridad de 1a piel (quemados)

(@ Caréteres cenrrales no-tunelizados y cateterizacion de la arteria
pulmonar conllevan mis riesgo que runelizados. Estos a su vez
conllevan mas riesgo que los totalmente implantables.

(@ Careteres venosos centrales de la vena femoral o vena yugular
(menorriesgo con vena subclavia)

@ Cateterizacion prolongada (periféricos > de 3 a 4 dias, arteriales
>de 426 dias)

@ Catéter colocado con asepsia suboptima
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< Hombres, 77 (64%); mujeres, 44 (36%)

< Edad media: 44.8 afios (rango, 3-78 afios)

DiAgostino HR, Hamidian Jahromi A, Jafarimehr E, Johnson P, Do D, Henderson B, Shokouh-Amiri H,
i G. “Strategy for effective percutaneous drainage of pancreatic collections: results on 121
patients”  La State Med Soc. 2013 Mar-Apr;165 (2):74-81.
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CLASIFICACION DE COMPLICACIONES DEL
PROCEDIMIENTO

Complicaciones menores;

A. No pudo realizarse el tratamiento,sin consecuencias.

B. Puede realizarse el procedimiento, requiriendo internacién
del paciente para observacion.

Complicaciones mayores

C. Requerimiento de tratamiento posterior, con
hospitalizacién corta (<48 hs).

D. Requerimiento de tratamiento prolongado, con
hospitalizacién prolongada (>48 hs).

E. Secuela permante.

F. Muerte.
J Vasc Interv Radiol 2010; 21:431-435
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Resultado Porcentae
sugerido (%)

Exito en [a aspiracién de liquidos

Aspiracion adecuada de fluidos que

permite el diagnostico 95%

Exito en el drenaje percutaneo.

Curacién 8%

1VascInterv Radiol 2010; 21:431-435
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COMPLICACIONES

Complicaciones mayores Nuestro, Resultado
Resultado (%) Sugerido) (%))
Shock Septico 1-2 4
Bacteriemia* 2-5 10
Hemorragia* 1 2
Sobreinfeccién** 1 2
Perforacién intestinal* 1 2
Perforacion pleural* 1 2

* Requirieron tratamiento; ** incluye infeccion de coleccion estéril
JVasc Interv Radiol 2010; 21:431-435
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